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PRÉFACE DE L’AUTEUR. 


Ce serait en vain que l'on chercherait dans ce livre de nouveaux 
éléments pour le diagnostic ou de nouveaux moyens pour la guérison 
des maladies. 11 n’y sera question que des phénomènes morbides que 
l'analyse de nombreuses observations a fait reconnaître les plus con- 
sants et les plus essentiels ; quant aux méthodes curatives et aux 
médicaments, je n’ai mentionné que ceux qui ont reçu la sanction 
de l'expérience. 

Malgré cela, on ne sera pas en droit d'appeler mon livre un extrait 
d'autres traités de pathologie plus anciens et plus étendus; car par- 
tout on reconnaîtra avec facilité la direction bien déterminée qui a 
été imprimée à ce travail, {a tendance à utiliser la physiologie mo- 
derne pour l'explication des faits pathologiques et thérapeutiques 
el à représenter les symptômes comme les suites nécessaires de la 
maludie. 

À Virchow revient le mérite d’avoir transformé la pathologre 
générale et de l'avoir mise en harmonie avec la physiologie moderne. 
Ses travaux m'ont singulièrement facilité la tâche que je m'étais 
imposée. Souvent il suffisait d'appliquer les lois générales aux ma- 
ladies des organes particuliers pour acquérir de nouveaux points 
de vue à l'interprétation physiologique des symptômes et prêter un 
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nouvel aspect aux divers chapitres. La voie dans laquelle je suis 
entré n'est pas nouvelle non plus pour la pathologie et la thérapeu- 
tique spéciales. Les travaux de Romberg, de Frerichs, de Traube et 
d’autres fournissent l’éclatant témoignage de ce qu’il est possible 
d'atteindre en poursuivant une pareille direction dans l'étude de ces 
deux sciences. Loin de moi la prétention d'élever ce traité au même 
niveau que les excellentes monographies des savants que je viens de 
citer ; mais un mérite que je me crois en droit de revendiquer, c’est 
d’avoir exposé le premier, dans les proportions restreintes d’un 
manuel, tout l’ensemble de la pathologie et de la thérapeutique 
spéciales sous le point de vue indiqué plus haut. 

Pour ce qui concerne la rédaction, je me suis dispensé de faire 
précéder les divers chapitres d'un résumé bibliographique des ma- 
ladies qui en font l'objet, Il n’était pas dans le plan du livre de don- 
ner ces résumés d’une manière complète, et je renvoie aux ouvrages 
plus étendus ceux qui veulent connaître la littérature médicale, Mais 
encofe les ouvrages que j'ai consultés le plus souvent pour la rédac- 
tion de ce traité n’ont pas été mentionnés, afin que le court espace 
dont je pouvais disposer ne fût pas rempli de citations. Les ouvrages 
que j'aurais dû citer le plus souvent sont ceux de Jean Müller, de 
Kolliker, de Ludwig, de Donders et d’autres physiologistes. 

Je n'ai pas relaté d'observations de maladies pour ne pas augmen- 
ter inutilement Je détail des cas particuliers ; par contre, j'ai essayé 
de reproduire aussi fidèlement et aussi complétement que possible 
le tableau des maladies tel qu’il se présentait devant mon esprit, et 
sans entrer dans une classification des symptômes. C’est précisément 
cette séparation qui souvent empêche le commençant d’embrasser 
d’un seul coup d'œil les faits qu’il vient d'étudier et de reconnaître 
la maladie dans la description qu'il a sous les yeux. 

Dans l'exposé de la thérapeutique, j'ai évité de fatiguer le lecteut: 
par l’énumération de tous les moyens qui ont été préconisés contre 
les différentes affections; j'ai, au contraire, conseillé pour chaque 
phase des maladies l'emploi des remèdes que ma propre expérience 
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et celle des auteurs qui me semblaient dignes de confiance me per- 
mettaient de recommander. 

Les chapitres « Fièvre, INFLAMMATIONS, etc., » qui figurent dans la 
plupart des traités de pathologie, ont été supprimés dans celui-ci, 
vu qu’ils restent dans le domaine de la pathologie générale. — J'en 
dirai autant des introductions et des prolégomènes qu’on a l'habitude 
de mettre en tête des différentes sections, car là aussi il est question 
d'objets qui rentrent, les uns dans la pathologie générale, les autres 
dans l’anatomie et la physiologie. — Le diagnostic physique n’est 
pas non plus traité dans des chapitres séparés. La signification des 
symptômes physiques a été donnée partout où 1l y avait lieu de les 
mentionner pour la première fois. Les débats qui ne sont pas encore 
vidés sur ce terrain ne devaient pas me préoccuper dans ce livre; 
j'ai cherché, au contraire, à exposer sous une forme aussi simple 
el aussi intelligible que possible, pour l’explication des divers phé- 
nomënes, l'opinion à laquelle je me rallie moi-même. Il me semble 
qu'il importe avant tout pour le commençant d'étudier et de bien 
connaître une seule manière de voir. — Tout ce qui rentre dans le 
domaine de la pathologie externe et se trouve exposé dansles traités 
de chirurgie a été passé sous silence ou seulement mentionné en 
peu de mots. Enfin j'ai laissé ‘de côté les empoisonnements et les 
maladies mentales. En effet, s’il avait fallu traiter ces sujets aussi 
explicitement que le reste, s’il avait encore fallu ici faire appel, uon 
à la mémoire mais au raisonnement, expliquer les symptômes au 
lieu de les énumérer purement et simplement, il aurait été néces- 
saire d'entrer dans des développements chimiques et psychologiques 
tellement étendus, que les chapitres relatifs à ces maladies auraient 
pris une extension peu en rapport avec le reste du livre. 

Cette limitation de la matière m’a permis de traiter les divers 
chapitres de la pathologie et de la thérapeutique spéciales d'une 
manière suffsamment explicite et approfondie et d'éviter une brié- 
veté aphoristique et inintelligible. 

Enfin, pour ce qui concerne l’ordre que j'ai suivi, je dirai que j'ai 
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préféré traiter les maladies des divers organes avant les maladies 
générales que j'ai désignées sous le nom de maladies constitution- 
nelles, et cela pour la raison très-simple que ces dernières conduisent 
presque toujours à des troubles Jocaux de la nutrition, et seront, 
par conséquent, d'une intelligence beaucoup plus facile si l’on a 
eu soin d'exposer d’abord les maladies de chaque organe en 
particulier. 


F. NIEMEYER. 


INTRODUCTION 


Le livre de M. Niemeyer, que les traducteurs ont bien voulu me 
communiquer, en me priant de dire ici ce qu’il m'en semble, jouit 
en Allemagne d'une grande faveur en tant que livre élémentaire. 
Parvenu à sa sixièmeédition, il a déjà initié à l'étude de la mé- 
decine de nombreuses générations, et, par conséquent, ne fût-ce 
qu'a ce titre, il doit exciter un véritable intérêt, puisqu'il montre 
sous quel guide et par quelle voie commence pour nos voisins le 
voyage à travers la science médicale. Mais il n’est pas, je crois, des- 
tiné seulement à nous procurer une satisfaction de curiosité pure,” 
une occasion de remarques et de comparaisons plus ou moins ba- 
nales et plus ou moins inutiles sur la marche de l'esprit humain, ou 
sur le mouvement des idées dans les pays allemands, étudiées du 
haut de ce qu'on appelle la philosophie générale ; il peut servir, se- 
lon moi, à nous aider dans la pratique d’un devoir qui a été peut- 
ètre un peu négligé ou, du moins, un peu mollement accompli 
depuis quelques années dans notre pays. 

Pendant le commencement de la première mpitié de ce siècle, la 
médecine en France a brillé d'un éclat incontestable et incontesté. 
Elle le dut certainement, pour une forte part, au besoin qu'éprou- 
vérent les esprits de restreindre et de contenir la £héorte que Brous- 
sais avait Jancée dans la science et à laquelle il avait voué le res- 
pect, qu'en 1806, dans sa préface de l'Histoire des nhlegmastes 
chroniques, il conseillait aux médecins pour ce « résultat des faits 
réduit en principes ». Servi par des hommes comme Laennec, 
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Reynaud, Dalmas, Chomel, Magendie, Bérard, MM. Andral, Louis, 
Bouillaud, Rostan et Piorry, ce mouvement de réaction et les luttes 
qu'il fit naître furent l'occasion de travaux qui, moins spéculatifs 
et appuyés sur l'observation rigoureuse des faits, sur les études ana- 
tomo-pathologiques, sur les connaissances physiologiques dont le 
goût avait été réveillé par le nom que Broussais avait inscrit sur le 
drapeau de sa doctrine, amenèrent la science à un degré remar- 
quable de progrès, et dotèrent la pratique de procédés ou de mé- 
thodes pleins de netteté et singulièrement efficaces. 

L'œuvre était grande, elle avait donné des résultats précieux, et 
l'on comprend un peu que les générations qui suivirent, composées 
surtout des élèves de ceux-là mêmes qui avaient accompli ces tra- 
vaui, 8e soient un peu arrêtées dans le respect et dans la contem- 
plation, Elles y étaient conviées encore par l'influence de deux ordres 
d'esprits, lesquels surgissent toujours après qu'un mouvement un 
peu prononcé s'est accompli dans l’une des sciences ou dans l’un des 
arts qui exercent et captivent l'esprit humain : je veux dire les par- 
tisans de la méditation inductive et les enthousiastes de l'inspiration 
artistique et prime-sautière. 

Ces esprits, souvent distingués sans nul doute, ne sont pas aussi 
différents qu'il semblerait tout d'abord, Un lien commun les unit, 
c'est un même dédain, une même ingratitude facile et comme in- 
stinctive pour les travaux de leurs devanciers qui cependant les ont 
faits ce qu'ils sont. Les uns et les autres, je le crains, accordent à 
l'esprit humain des perfections trop sûres et une valeur trop incon- 
testable. Ils oublient trop ce mot ei vrai et si grand par son humilité 
mème t Homo sum ! et ils ne se tiennent pas assez en garde, les uns 
contre l’infaillibilité prétendue de leurs combinaisons philosophi- 
quement déductives, les autres contte les entratnantes facilités de 
leurs inspirations mal sutveillées. Nul n’était plus clairvoyant, nul 
n'avait plus de tact et de sens que Broussais, quand il faisait trêve 
un moment à sa passion. Or il avait bien reconnu et redouté pour la 
marche de la médecine ces deux écusils « également dangereux » 
comme il les appelle, « Ge n’est pas asses, disait-il dans cette même 
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» préface que je citais plus haut, pour le médecin qui veut reculer 
» les limites de la science, d’être né avec les plus heureuses dispo- 
» sitions, de beaucoup lire, de beaucoup voir, de beaucoup médi- 
» ter...; 8’il est fanatique de ses opinions ou de celles d'autrui, il 
+ forcera tous les faits de se plier à sa fausse théorie et marchera 
» d'erreur en erreur jusqu'à l'extrémité de 8a carrière : s’il est na- 
» turellement inconstant, ou s'il conserve encore assez de liberté 
» dans le jugement pour apercevoir les nombreuses contradictions 
s que les faits mal observés ne manquent jamais de présenter, il 
» abandonnera toute espèce de doctrine, s8 livrera à l’empirisme le 
» plus aveugle, ou tombera dans un scepticisme déplorable, » 

Ce mouvement si vif que je rappelais tout à l'heure, et qui au com- 
mencement de ce siècle a agité la médecine d'une façon si salutaire, 
mouvement asser français pour que nous ayons un peu le droit 
d'en être fiers, a retenti ches nos voisins, comme y retentissent, quoi 
qu'on dise, toute idée, tout mouvement, bon ou mauvais, qui écla- 
tent dans notre pays, et il a imprimé aux esprits une impulsion nou- 
relle qui, ches eux, il ne faut pas nous le cacher, s'est continuée 
alors qu'elle se ralentissait un peu ches nous, Gette impulsion s’est 
même attestée par de remarquables travaux. 

C’est une part de ces travaux que le livre de M, Niémeéyer est 
appelé à vulgariser parmi nous. Il est destiné, et c'est pour cela que 

je suis charmé qu'il ait été traduit, il est destiné, dis-je, à nous 
montrer le parti que nos voisins d'Allemagne cherchent à tirer, pour 
l'enseignement de la pathologie interne, des études nombreuses qui 
ont été faites chez eux sut la physiologie et sut l’histologie normale 
ou pathologique. | 

Deux sortes de fin de non-rétevoir sont encore, je lé sais, pré» 
sentées joufnellement contre l'introduction parmi nous de plusieurs 
de ces méthodes appliquées à l’étude de la médecine et tontre la 
valeur des enseignéments qu’ellés peuvent fournir. | 

« À quoi bon ces recherches d'une physiologie méticuleuse et 
s finement expérimentale? Qu'est-ce que les études histologiques 
s vous apprennent de séfieux? Avez-vous besoin de leur aide pour 
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» vous tirer d'affaire ? Est-ce que vous ne savez pas beaucoup déjà, 
» et ce que vous savez ne l’avez-vous pas appris sans elles ? L'ana- 
» tomie normale, l'anatomie pathologique, n’ont pas attendu l'usage 
» du microscope pour se constituer bien légitimement à l'état de 
» parties importantes de la science. La médecine n'a pas attendu la 
» Connaissance de certaines intoxications du sang, de certaines su- 
» bordinations physiologiques entre tels et tels symptômes pour 
» faire de grands pas en avant, etc. » 

Ces paroles, dictées par un quiétisme regrettable, ne peuvent être 
acceptées, selon moi. Elles sont dites de très-bonne foi, sans aucun 
doute, mais elles traduisent une erreur qui me semble impossible 
à soutenir. Non, dès que nous prétendons à l'honneur de servir la 
science, nous n'avons pas le droit de repousser à priori telle mé- 
thode d'exploration, si peu importante qu’elle nous paraisse tout 
d'abord, si déraisonnable même qu’elle nous semble. Nul n'est au- 
torisé à dire : « Non de minrimis curat prætor. » 

Et d'ailleurs est-il bien vrai que les recherches suivies à l’aide 
de ce microscope tant raillé conduisent seulement à la constatation 
de petits faits, de détails presque méticuleux? Il y a là, je le crains, 
une grande injustice et une erreur nouvelle. Ces sortes de recher- 
ches bien menées et sagement accomplies me paraissent au contraire 
capables de permettre la constatation des propriétés plus intimes des 
tissus, et de nous éclairer sur les véritables caractères de certains 
actes organiques profonds. Or, en étendant ainsi le cercle de nos 
investigations et partant en multipliant nos moyens de comparai- 
son, je crois qu'elles peuvent nous conduire avec plus de sûreté à 
une connaissance meilleure et mieux assise des lois qui guérissent 
bon nombre d'actes par leur domination généralisée. Ce seraient 
donc les grandes vérités que ces petites recherches tendraient à ser- 
vir le mieux. 

Il faut le dire nettement, plus on est élevé par le savoir, plus on 
a le devoir de regarder à tout, et nul ne peut répudier un seul fait 
parce que la connaissance n’en est pas encore venue jusqu'à lui, ou 
parce qu'il faut une étude particulière et préalable pour contrôler 
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et pour apprécier sûrement la valeur des travaux sur lesquels re- 
pose la connaissance de ce fait. S'il en était autrement, la science 
deviendrait inévitablement ce qu'elle pouvait être en Chine, et je ne 
sache pas que la grande muraille ait beaucoup servi la civilisation 
qu’elle abritait et qu’elle isolait des barbares. Ce n’est certes pas 
être réellement utile à la science que de travailler à en faire une 
sorte de cliché immuable, pour s’éviter les remaniements à venir. 

L'autre objection à l'introduction parmi nous de ces méthodes 
d'importation étrangère est volontiers mise en avant par ceux que, 
il y a peu de jours encore, dans une circonstance récente, on enten- 
dait avec chagrin se targuer, pour repousser tout mouvement, du 
titre de praticiens. « Vous, vous faites de la science, disaient-ils. 
Bien! Mais nous, nous sommes praticiens. Allez à votre science, 
laissez-nous à notre pratique et ne nous troublez pas de vos idées 
nouvelles, elles nous sont inutiles et même nuisibles. » Praticiens! 
Mais est-ce que par hasard la pratique peut vivre sans la science ? 
Est-ce que la science de son côté peut se constituer (la nôtre sur- 
tout) sans le secours et l'incessant contrôle de la pratique? Se vouer 
à rester praticien de cette sorte, n'est-ce pas confesser un culte irré- 
féchi, pour une immobilité qui ménerait bien vite à une sorte 
d'ignorance relative ? Ces praticiens resteront-ils donc toujours sur 
leur même fonds, et une fois la moisson, qui le couvre, dévorée, à qui 
demanderont-ils alors une nouvelle semaille ? Quoi qu'ils fassent, les 
produits seront bientôt abâtardis et dégénérés s'ils n'empruntent pas 
au dehors des matériaux d'amendement ou des méthodes de culture 
sans cesse perfectionnées. On ne peut ruminer que peu de fois la 
même luzerne sous peine de mâcher bientôt à vide. 

Nono, non! Nous ne pouvons, sans être extrêmement coupables, 
repousser Îles assertions scientifiques d'autrui sans examen et de 
parti pris. Le faire, pour nous Français en particulier, ce serait ab- 
diquer volontairement une des prérogatives non contestées de l’es- 
prit qui distingue notre nation. Voués à une critique qui nous est na- 
turelle et qui d'ordinaire est exercée sans passion, c'est souvent chez 
sous que se juge la valeur des découvertes, c'est chez nous que les 
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exagérations des inventeurs sont contenues et comme émondées ; 
c'est souvent chez nous que se donne une sorte de consécration aux 
doctrines et aux idées, comme c'est devant notre public que s'éta- 
blissent ou que 88 détruisent souvent, dans les arts, les réputations 
et les succès. 

Je ne dis pas cependant que tout me paraisse bon à accepter et à 
conserver dans la livre de M. Niemayer, non certes, Je crois, par 
exemple, qu'il y a là, comme dans beaucoup d'autres ouvrages de ses 
compatriotes, une certaine axagération quant à la façon dont sont 
poussées au loin les déductions et les applications de certaines doc- 
trines, Mais je ne vois là aucun danger : la science, par le temps 
qui court, n'accepte guère quoi que ce soit que sous bénéfice d'in- 
ventaire. Elle a le droit et le pouvoir d'agir ainsi, et elle le fait d’au- 
tant plus facilement qu'elle ne procède pas au nom d'une doctrine 
unique, qui soit déclarée et reconnue comme étant la seule ortho- 
doxe et comme offrant la seule voie de salut. 

Tout compte fait, il y a pour nous grandement à apprendre dans 
ce livres il nous montre particulièrement, à chaque pas, que les dé- 
couvertes récentes de la physiologie et de l'anatomie, méme aidée 
par le microscope, sont d'une application féconde pour interpréter 
lea faits en pathologie et pour dégager les indications véritables dans 
la thérapeutique. Gette voie, nous ne pouvons refuser de la suivre, 
nous ne pouvons mûrer la porte qui en masque l'entrée, que cette 
porte soit peinte aux couleurs prussiennes qu qu’elle soit surmontée 
du pavillon britannique. 


— Voilè ce que j'avais l'honneur de dire en juillet 1865, et j’a- 
joutais que nous avions de honnes raisons pour ne pas redouter 
l'importation parmi nous des idées germaniques et des procédés 
d'étude familiers au delà du grand Rhin allemand. Trois années 
seulement sont écoulées depuis ce moment et, lorsque nous regar- 
dons ce qui s’est passé, nous voyons qu’en effet un certain nombre 
de ces idées ont pris place dans le courant habituel de la science, 
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Elles ne constituent plus des étrangetés presque indéchiffrables, 
Vues de plus près, elles ont, comme les bâtons flottants de la fable, 
perdu leur apparence inexplicable, elles ont été reconnues, discu- 
tées, modifiées, et maintenant on aurait presque peine à reconnaître 
leur origine au milieu de toutes les données que la science a acoueil- 
lies et met en œuvre. C'est au moins ce que pensent beaucoup de 
personnes maintenant familiarisées avec ces questions. D’autres con- 
servent leur antipathie, d’autres leur dédain systématique; mais il 
importe peu, car ces deux catégories d’adversaires se rencontrent 
toujours quelle que soit l'innovation que l'on propose, les uns tou- 
jours aussi vifs, les autres toujours aussi indifférents. On ne doit au 
rests s’en soucier que très-médiocrement. Il est donc poaitif que de- 
puis la première édition de cette traduction du Traité de M, Nie- 
meyer, les idées allemandes, en ce qu'elles ont d'acceptable et de 
bien fondé, ont été accueillies en France avec la fraternité scienti- 
fique qui attend toute vérité contrôlée. 

C'est là un résultat très-remarquable et, qu'on me permette de 
le dire, un résultat qui fait l'éloge de la science française. Quand on 
y regarde de près, on voit même qu'il a fallu à notre pays une faci- 
lité particulière dans la perception, une fermeté et une suite pen 
communes dans l'examen analytique, car les faits qu'il fallait étu- 
dier et critiquer ne sont pas de ceux que les déductions ou la simple 
application de l'esprit permettent de juger : les questions qu'ils sou- 
lèvent ne peuvent recevoir une solution par vois de méditation, 
Pour ces sortes d'études, il faut l'expérimentation répétée, la pra- 
tique maintes fois reproduite. Or, il faut l'avouer, en France, les 
moyens matériels d'étude sont loin d'être complets, Des récits 
presque officiels nous ont appris ce que sont les laboratoires alle- 
mauds, et quand nous regardons ce que l’on appelle nos laborstoires 
et que nous comparons, nous gémissons de la différence, Bien in. 
stallés, pourvus même avec un luxe empressé de tous les instru- 
ments nécessaires, les professeurs de Berlin, de Vienne, de Munich, 
de Wurtzbourg, de Heidelberg, ont en outre autour d’eux des aides 
nombreux et dévoués. Ici, presque rien en fait d'instruments, et 
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comme aides un pauvre chef de clinique ou un pauvre prosecteur 
auxquels on marchande un traitement dérisoire. « Nous n’avons pas 
d'argent », telle est la réponse habituelle que l’on fait au savant 
français, et il faut alors qu'il supplée par son avoir aux fonds qui 
manquent, et par son assiduité dévouée aux aides qui lui font dé- 
faut. Qu'on demande ici un crédit de 3000 francs pour élucider par 
l'expérience l'histoire d'une maladie, et l'on passera pour un fou. 
Dans une ville allemande, près de trois fois cette somme a été 
naguère généreusement dépensé pour l’étude du diabète. - 

Certes, si nous sommes arrivés à répéter les expérimentations 
d'outre-Rhin, à en examiner la valeur, à les faire passer, comme 
nous l'avons fait, sous une critique serrée et régulière, c’est un ré- 
aultat qui montre bien ce que nous pourrions si nous étions mieux 
armés et surtout si nous avions l'assistance nécessaire. 

L'ère de ces perfectionnements semble s'ouvrir ; un décret récent 
dû à l'initiative d'un ministre zélé et plein d’ardeur paraît pro- 
mettre des mesures bienveillantes. On verra ce que permettront 
d'obtenir ces tentatives. Mais il faut bien le dire, ce n'est pas 
tout. En deçà des sommités où la mesure nouvelle place les hautes 
études perfectionnées et les recherches, les moyens d’exécution et 
surtout les aides font grandement défaut, et l'on doit supplier le 
pouvoir de porter un peu plus bas les regards d’une charitable bien- 
veillance, Il verra quelles misères restent à soulager. Certes on ne 
peut pas reprocher à ces misères d'être supportées impatiemment. 
Elles sont humbles, discrètes, et chacun, dans son poste, lutte de 
son mieux contre la mauvaise fortune. Espérons que notre résigna- 
tion même appellera sur nous quelque secourable intervention. 

En attendant ces temps heureux, que les efforts continuent ; le 
mouvement est imprimé, la torpeur du quiétisme est secouée, les 
résultats péniblement obtenus sont le gage de résultats futurs ; l’a- 
venir est assuré, à ceux-là qui peuvent en hâter l’accomplissement de 
veiller à leur devoir! 


BÉHIER. 
Paris, 9 août 1863. 
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MALADIES DU LARYNX. 


CHAPITRE PREMIER. 


HYPÉRÉMIE ET CATARRHE DE LA MUQUEUSE DU LARYNX (1). 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Partout où les vaisseaux des muqueuses sont remplis d'une trop grande 
quantité de sang, il se développe un catarrhe, c’est-à-dire une sécrétion anor- 
male, un gonflement et une imbibition du tissu ; il y a chute de l'épithélium, 
et formation d’un grand nombre de jeunes cellules. Même les hypérémies 
mécaniques des muqueuses donnent lieu au catarrhe. Les catarrhes de l’es- 
tomac et de l’intestin sont souvent la conséquence d’une compression de la 
veine porte, et le catarrhe des bronches suit fréquemment le retour incomplet 
du sang des veines pulmonaires dans le cœur malade. On est donc en droit 
de décrire dans un seul et même chapitre l’hypérémie et le catarrhe du 
laryox, des bronches, etc., à moins qu’on ne veuille suivre les idées du 


(1) Le mot catarrhe est employé, dans tout le cours de cet ouvrage, pour désigner une 
infammation superficielle avec une irritation sécrétoire des membranes muqueuses. C’est 
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public et ne désigner, comme catarrhe, que les inflammations des muqueuses 
qu'on est obligé de combattre par les infusions de sureau et la flanelle. 

Nous observons que différents individus, exposés aux mêmes agents nui- 
sibles, montrent une prédisposition différente pour les hypérémies et les 
catarrhes, et que, sous l'influence des mêmes causes morbifiques, tantôt c'est 
telle surface muqueuse, tantôt telle autre qui est atteinte, selon la disposition 
individuelle. La prédisposition aux catarrhes, en général, semble coïncider 
dans quelques cas avec le peu d'épaisseur de l’épiderme et la grande ten- 
dance aux transpirations ; dans d’autres cas, rien ne peut nous en donner la 
raison ; il semble encore que la disposition au catarrhe est augmentée par des 
habitudes trop molles, et nous voyons les gens de la campagne, les ber- 
gers, etc., qui sont exposés continuellement aux variations de température 
et aux intempéries de l’air, être affectés en proportion moins souvent de 
catarrhes que les personnes qui sont toujours renfermées dans les chambres 
et qui ne s’exposent à ces intempéries qu'exceptionnellement. Que les mêmes 
causes déterminent chez certaines personnes presque exclusivement un 
catarrbe du larynx, tandis que chez d’autres elles donnent lieu au rhumatisme 
ou à une diarrhée catarrhale, c'est encore là un fait qui, dans la plupart des 
cas, ne peut pas être expliqué. Des ulcérations et d’autres maladies chro- 
niques du larynx semblent augmenter la disposition au catarrhe de cet organe. 
Des inflammations répétées de cette muqueuse l’exposent évidemment davan- 
tage aux récidives et en font une partie faible. Enfin, des dyscrasies chro- 
niques, et surtout la syphilis et le mercurialisme, augmentent encore la 
disposition au catarrhe laryngien, sans que ce dernier puisse être regardé, 
dans ces cas, comme un symptôme direct de la syphilis secondaire ou de 
l'empoisonnement hydrargyreux. 


par conséquent le synonyme des mots terminés en ife, comme laryngite, bronchite, etc., 
dont nous nous servons habituellement. Les inflammations catarrhales diffèrent assez des 
inflammations profondes dont le type est le phlegmon, par la structure des parties enva- 
hies, aussi bien que par les produits exsudés, pour justifier une dénomination différente. 
Nous croyons seulement qu’il est utile d’avertir le lecteur que, sous la plume de Niemevyer, 
le mot catarrhe est l’expression pure et simple du fait anatomique, et qu'il n’a, par 
exemple, aucun rapport avec la signification que lui donnaient les épidermiographes du 
siècle dernier. Ceux-ci, dont M. Fuster (Monograplue de l'affection catarrhale ; Mont- 
pellier, 1861) a adopté et résumé les idées, faisaient rentrer dans l'affection catarrhale 
toutes les maladies nées dans une constitution médicale saisonnière, annuelle ou station- 
aaire, pendant laquelle prédominait le froid humide. C’est ainsi que le croup, l’érysipèle, 
les méningites, la méningite cérébro-spinale, la majeure partie des rhumatismes et des 
fièvres typhoïdes étaient des maladies catarrhales. On le voit, le terme catarrhe est défini 
dans cette école par l’étiologie, tandis qu'au contraire Niemeyer et les auteurs allemands 
le définissent par l'anatomie pathologique. Nous adoptons pleinement cette manière de 
voir qui n'empêche pas de reconnaître l'importance du froid et de l’humidité, des saisons 
ct des épidémies, dans la production des maladies catarrhales. V. G 
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Parmi les causes occasionnelles, 1 faut mentionner, en premier lieu, les 
agents morbifiques locaux qui, en irnitant la muqueuse, produisent le catarrhe. 
C'est à cette catégorie qu'appartiennent l'inspiration d’un air très-froid ou 
chargé de poussière, la respiration de vapeurs irritantes, ainsi que des cris 
trop forts, le commandement militaire, le chant et la toux violente. Dans ces 
derniers cas, l'air est poussé avec une grande force par la glotte rétrécie, il se 
fait an frottement violent aux bords libres de cet organe, ce qui donne lieu 
à une irrilation aussi directe que les agents mentionnés plus haut peuvent la 
prodaire. Si des liquides irritants ou de l'eau chaude entrent dans le larynx, 
ils donnent lieu aux formes les plus violentes de la laryngite catarrhale. 

Ea secoud lieu, les refroidissements de la peau, et surtout des pieds, du 
cou, donnent lieu au catarrhe du larynx. Le fait qu’une personne qui ôte 
aujourd'hui sa cravate ou ses bas de laine, souffre demain d’un catarrhe du 
laryax, s'observe tous les iours. On ne peut pas nier les rapports de cause à 
eflet entre ces deux ordres te phénomènes, mais il est très-difficile d'en donner 
une explication physiologique qui puisse satisfaire l'esprit. 

Ea troisième lieu, les catarrhes se propagent souvent de la muqueuse des 
vrganes voisins sur celle du larynx. Très-souvent nous observons cette trans- 
ltion pour le catarrhe du nez et des bronches sans qu’une nouvelle casse 
morbifique soit venue s’y ajouter. Il est plus rare que des catarrhes du pha- 
ryax se propagent à la muqueuse laryngienne; ïl n’y a que la pharyngite 
catarrhale, due à l'irritation directe par les spiritueux pris en excès, qui se 
transmette facilement au larynx. Nous voyons les symptômes d'une laryngite 
catarrhale aiguë, et surtout la raucité de la voix, succéder aux excès de boisson, 
même quand ceux qui s’y son’ livrés n'ont ni chanté ni crié. Les buveurs 
sut presque toujours atteints d’un catarrhe chronique du pharynx, auquel 
participe la muquease laryngienne. 

En quatrième lieu, le catarrhe laryngien est souvent le symptôme d’une 
affection générale constitutionnelle. Parmi les maladies constitutionnelles 
aigoës, ce sont avant lout la rougeole, la variole, le typhus exanthématique, 
plus rarement la scarlatine qui se « localisent » sur la muqueuse du larynx 
sous la forme d'un catarrhe aigu. Nous ne connaissons pas encore les rapports 
physiologiques qu'il y a entre les troubles de la nutrition que nous observons 
dans ces maladies sur la peau et les muqueuses, et entre les modifications du 
sang qui forment l'élément principal de ces maladies. 

C'est à cette catégorie qu'il faut rattacher le catarrhe laryngien qu'on 
observe dans la grippe (in/luenza) à côté d’autres catarrhes très-répandus et 
très-intenses. Cette maladie épidémique a une grande ressemblance aver. les 
exanthèmes aigus par son début, son extension ct l'élat général si grave qui 
l'accompagne. Les catarrhes dans la grippe doivent aussi être regerdés comme 
symplômes d’ane maladie coustitutionnelle. 


lh MALADIES DU LARYNX. 
$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans le catarrhe aigu du larynx, la muqueuse ne présente pas toujours le 
degré de rougeur ct d'hypérémie auquel on pouvait s'attendre d'après l'in- 
tensité des phénomènes observés pendant la vie. Gette particularité dépend de 
la richesse de cette muqueuse en fibres élastiques (Rheiner), qui, distendues 
pendant la vie par l’afflux sanguin, se contractent après la mort et chassent le 
sang des capillaires. Cependant il arrive souvent dans des cas très-intenses 
que de petites apoplexies (ecchymoses) se forment dans le tissu dela muqueuse, 
et alors cette membrane peut présenter, même après la mort, une rougeur 
uniforme ou des taches rougeûtres. La surface de la muqueuse est souvent 
privée des cellules épithéliales cylindriques, garnies de cils vibratiles et qui 
forment la couche supérieure de l’épithélium du larynx. Dans la sécrétion 
légèrement trouble qui recouvre la muqueuse, nous observons sous le micros- 
cope des cellules nombreuses, transparentes, la plupart à un seul noyau; ce 
sout de jeunes cellules épithéliales qui se sont détachées des couches infé- 
rieures, el qu'on désigne généralement sous le nom de « corpuscules wu- 
queux ». Le tissu de la muqueuse elle-même est gonflé, plus humide, relà- 
ché; le tissu sous-muqueux n'est que dans des cas rares le siége d’une 
infiltration séreuse cunsidérable, état que nous décrirons séparément soys le 
nom d'œdeme de la glotte. Enfin, dans le catarrhe aigu déjà, on rencontre 
quelquefois sur le larynx des pertes de substance petites, superficielles, irré- 
gulières de la muqueuse, des ulcérations catarrhales aiguës. 

Dans le catarrhe chronique, la couleur de la muqueuse est plus ou moins 
foncée, d’un aspect bleu rougeâtre sale, ou brun (dépôt pigmentaire par suite 
d'ecchymoses formées antérieurement). Les vaisseaux présentent quelquefois 
une dilatation variqueuse et sont gorgés de sang, parce que la muqueuse 
relâchée a perdu son élasticité. Le tissu en est le plus souvent épaissi, plus 
dense, hypertrophié. La surface enfin est souvent inégale et granulée par le 
gonflement et l'augmentation du contenu des nombreux petits follicules mu- 
queux qui se trouvent dans le larynx. Elle est couverte tantôt d'un mucus 
glaireux peu abondant, tantôt d’un produit de sécrétion jaune et copieux. Le 
trouble et la coloration jaune de cette sécrétion « mucoso-purulente » aug- 
mentent en raison de la quantité des jeunes cellules épithéliales qui s’y 
mêlent. Celles-ci sont moins transparentes, granulées, leur noyau cst souvent 
divisé ; elles sont tout à fait identiques avec les jeunes cellules qu'on observe dans 
les abcès ; alors on ne les appelle plus corpuscules muqueux, maïs corpuscules 
de pus (1), bien qu'il ne soit pas toujours possible d'indiquer dans un cas 


(4) La lormalion des corpuscules de pus et de mucus sur la muqueuse des voies 
respiratoires, comme dans tout autre point de l’organisme, est l’un des problèmes les 
plus importants de la pathologie générale et qui n’a pas encore reçu sa solution défi- 
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donné la différence exacte de ces deux formes. Si la maladie existe depuis 
longtemps, on trouve dans quelques cas, outre les modifications indiquées, 
d'atres lésions plus profondes ; telles sont : 

1° Les ulcérations catarrhales chroniques. Tantôt ce sont des pertes de 
substances superficielles qui se font aux dépens de la muqueuse privée de 
son épithélium ; au commencement elles ont une forme ronde ou allongée, 
selon la direction des fibres élastiques qu'elles suivent, deviennent plus tard 
confluentes et déterminent des ulcérations superficielles, étendues, irrégulières 
(érosions catarrhales). Tantôt ce sont de petits ulcères infundibuliformes, de 
configuration ronde, irrégulière, qui ont pris naissance par la destruction de 
quelques follicules muqueux, gonflés et cnflammés (ulceres folliculeux). Ces 
derniers montrent une grande tendance à aller en profondeur, et peuvent 
donner lieu à des lésions des cartilages du larynx; par contre, il est rare que 
ces ulcères se réunissent les uns aux autres pour conduire à des destructions 
diffases de la muqueuse laryngienne, à la phthisie laryngée catarrhale. 

2° Végétations polypeuses. Ge sont tantôt des excroissances en forme de 
verrue ou en forme de choux-fleurs (tumeurs papillaires), qui sont produites 
essentiellement par la végétation de l'épithélium vibratile, et qui, malgré leur 


mire. On rencontre parfois, en effet, dans le muco-pus, des cellules épithéliales cylin- 
driques à cils vibratiles qui présentent dans leur intérieur des multiplications nucléaires 
os mème de véritables corpuscules de pus contenus dans des cavités génératrices; on 
peut observer aussi des corpuscules ronds ayant la forme et la réaction des globules de 
pus et cependant constitués par une segmentation d’une cellule cylindrique ainsi que 
l'atteste la houppe de cils vibratiles que possèdent ces éléments ; ces formes diverses 
prouvent que des globules de pus naissent par formation endogène et par segmentation 
des cellules d’épithélium cylindrique préexistant, mais le petit nombre d'éléments de ces 
formes est loin d'expliquer la naissance du nombre immense de corpuscules de pus. D'un 
autre côté, on peut voir très-bien, surtout dans les pustules du larynx et de la trachée, 
le siége des corpuscules de pus qui se développent à la couche la plus profonde du revè- 
tement épithélial. Enfin nous devons indiquer ici le résultat des recherches récentes de 
Conheim (Firchouw's Archiv, 1867), qui a vu, sur le péritoine artificiellement enflammé 
des grenouilles, les corpuscules blancs du sang sortir des vaisseaux, voyager dans le tissu 
cellulsire et se réunir, soit dans l'intérieur de ce tissu, soit à la surface du péritoine, en 
collections purulentes. Si les données avancées par Conheim se confirment, rien de plus 
simple que la formation du pus : il est constitué par les globules blancs du sang sortis 
des vaisseaux. On sait, en effet, qu’il est impossible de trouver des différences entre les 
leucocytes du sang et du pus : mêmes réactions, mêmes expansions dites sarcodiques en 
vertu desquelles ces éléments peuvent se déplacer et changer de forme. D’après Conheim, 
ces éléments sortent des vaisseaux sans la rupture des parois vasculaires, en s’engageant 
dans les stomata ou ouvertures que nrésente le revêtement épithélial de la membrane 
ioterne des vaisseaux et en parcourant les canaux plasmatiques du tissu cellulaire. Si les 
expériences de Conheim sont exactes pour le péritoine, elles ne peuvent manquer de 
recevoir leur confirmation en ce qui touche la formation du pus sur les membranes 
moqueuses. V. C. 
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grande ressemblance extérieure avec les condylomes syphilitiques, n'ont rien 
de commun avec eux; tantôt ce sont de véritables polypes mugueux, des 
hypertrophies partielles de la muqueuse poussée en dehors par un liquide 
séreux ou colloïde. Les polypes muqueux sont tantôt pédiculés, tantôt ils 
s’insèrent par une base plus ou moins large et leur grosseur varie entre celle 
d’une tête d'épingle et celle d’une noisette. 

3° É‘paississement et induration du tissu sous-muqueux, transformation 
de ce tissu en une masse fibro-lardacée, par laquelle le larynx est souvent 
considérablement rétréci, et par laquelle les cordes vocales deviennent roides 
et immobiles. Rokitansky admet que cette affection est la conséquence d’un 
processus spécifique, d’un catarrhe blennorrhagique. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Le catarrhe aigu du larynx débute rarement par an frisson ; même dans 
la plupart des cas, où il ne s'étend pas à la muqueuse bronchique, la fièvre, 
qu'on a l'habitude d'appeler fièvre catarrhale, manque pendant toute la mala- 
die. L'état général n'est pas modifié, et les symptômes de la maladie dépen- 
dent uniquement du trouble fonctionnel de l'organe affecté. Les malades se 
plaignent d'abord d’an sentiment de chatouillement, et, dans les cas intenses 
d'une sensation de brûlure et d'écorchure dans le cou, qui augmente par 
l'action de parler, de tousser, etc. La sensibilité de la muqueuse respiratoire 
ne s'éteint que dans les bronches de second ordre. 

Il s'y joint un symptôme pathognomonigne des maladies du larynx, les 
altérations de la voix; elle devient plus grave, moins pure, enrouée, et peut 
devenir aphone. La formation de la voix, comme on le sait, se fait exclusive- 
ment dans le larynx, qui est analogue à un instrument à anche, à languettes 
membraneuses. Les cordes vocales inférieures se rapprochent tellement, quand 
on parle, qu'elles proéminent dans l’intérieur du larynx pour former des 
membranes vibrantes. Quand elles sont mises en vibration par le courant de 
l'air fortement expiré, il se produit un ton dont la hauteur chez le même 
individu, c’est-à-dire à longueur égale des cordes vocales, dépend du degré 
de tension de ces cordes. Nous avons vu dans le 8 2, que pendant le catarrhe 
du larynx la muqueuse est gonflée et plus relâchée, qu’elle est recouverte 
d’une sécrétion plus ou moins abondante; si cet épaississement a lieu sur les 
cordes vocales, la tension qui peut leur être donnée par les muscles du larynx 
ne suffit pas pour arriver à un nombre de vibrations capable de produire la 
hauteur du ton qui se produisait à tension égale, lorsque les cordes vocales 
n'étaient pas gonflées : la voix devient plus grave. Par suite du gonflement 
plus fort à un point qu’à un autre, par suite des mucosités qui recouvrent 
les corde: vocales et qui rendent leur surface inégale, les tons deviennent 
impurs, voilés; la voie s’enroue, par le même mécanisme que le son d’une 


HYPÉRÉMIE ET CATARRHE DE LA MUQUEUSE DU LARYNX. 7 


corde de violon devient impur, si on l’enduit d'une substance visqueuse. Enfin 
le relâchement et l’épaississement des cordes vocales deviennent parfois si 
considérables, que la plus forte tension dans laquelle elles peuvent être mises 
par les muscles laryngiens ne suffit plus pour produire des vibrations sonores ; 
la voix devient aphone, elle s'éteint. L’extinction de la voix peut aussi dé- 
pendre d’un gonflement considérable des cordes vocales supérieures, parce 
qu’elles peuvent s'appliquer sur les cordes inférieures et empêcher ces der- 
nières d'entrer en vibration. La voix enrouée des malades prend quelquefois 
subitement le timbre de la voix de tête; cela provient de ce que les cordes 
vocales, gonflées et couvertes de mucosités, se touchent par instants, des 
nœuds de vibration se forment, le nombre de ces vibrations devient plus 
considérable, et par conséquent le son plus aigu (Jean Müller). 

A la sensation de chatouillement, de brûlure, etc., à l’enrouement se joint 
encore une toux violente. A la suite de fortes irritations de la muqueuse 
laryngienne & l’état normal (par l'introduction de corps étrangers, par 
exemple), nous voyons se produire par un phénomène réflexe des accès de 
toux violents. Mais quand cette muqueuse est le siége d’une irritation catar- 
rhale, des accès tout à fait semblables prennent naissance par la cause la plus 
Kgère, la plus futile, au point qu'ils paraissent se développer simultanément. 
Quelquefois, pendant ces accès, les muscles de la glotte entrent dans une 
contraction tétanique si considérable que l’air ne peut pénétrer que lentement, 
etavec un bruit de sifflement, à travers la glotte rétrécie pendant l'inspiration 
qui commence l'accès. L'expiration qui suit cette inspiration lente et sonore 
se fait par secousses successives, parce qu'elle ne peut ouvrir que momenta- 
némeut la glotte rétrécie, et elle produit ainsi les intermittences brèves et 
éclatantes de la toux. Par suite de ces expirations pénibles, la glotte étant 
rétrécie, le même phénomène se produit que dans les épreintes ou dans l’acte 
de jouer d’un instrument à vent; les organes intra-thoraciques sont compri- 
més, la déplétion des veines qui entrent dans le thorax se fait difficilement ; 
la face des malades devient rouge, même bleue quand ils toussent, les veines 
jogulaires sont gorgées. Dans d'autres cas, et surtout si la maladie date de 
longtemps, la toux devient aussi plus grave par l’épaississement des cordes 
rocales, et enrouée par l'inégalité de leur surface. Assez souvent, quand un 
grand effort d'expiration pousse les cordes vocales en haut et les bombe, 
elles sont mises dans un état de tension plus forte, la toux rauque devient 
aboyante, ou bien elle prend subitement le timbre de la voix de tête, quand 
les cordes vocales se touchent pendant la toux. 

L'expectoration est peu considérable, quand le catarrhe est limité au larynx. 
Au commencement de la maladie elle manque complétement, ou bien elle 
est claire et vitreuse. Ces « crachats glaireux », spufum crudum des anciens, 
pe renferment que rarement de l’épithélium vibratile détaché; il s’y trouve 
mêlé beaucoup plus souvent une certaine quaïitité de jeunes cellules prove- 
nant des profondeurs de Ja couche épithéliale; ce sont les corpuscules mu- 
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queux. Dans le cours de la maladie et surtout quand elle rétrograde, l’expec- 
toration devient plus épaisse, jaunâtre ; les jeunes cellules s'y trouvent en plus 
grande quantité et se rapprochent des corpuscules purulents. Cette espèce 
d'expectoration, « crachats muco-purulents », correspond au spuium coctum 
des anciens. 

Comme le tissu sous-muqueux n'est que rarement très-gonflé et infltré, 
on ne voit jahais survenir chez l'adulte de la dyspnée pendant un simple 
catarrhe aigu du larynx. La glotte chez eux, surtout le tiers postérieur, 
partie respiratoire de Longet, qui, limité par la base des cartilages aryté- 
poïdes, forme un espace triangulaire assez étendu, ne peut être rendue 
imperméable à l'air par le fait seul du gonflement de la muqueuse. Même 
chez les enfants, il est rare de rencontrer la dyspnée dans le catarrbe laryn- 
gien simple. 11 est vrai que chez eux la glotte est plus rétrécie et forme dans 
toute son étendue une fente étroite; cependant si le fonctionnement des 
muscles crico-aryténoïdiens postérieurs qui entrent en action à chaque 
inspiration n'est pas troublé, les cordes vocales gonflées sont suffisamment 
écartées l’une de l'autre pour laisser un libre passage à l’entrée de l'air. On 
n'a qu'à se servir une fois du laryngoscope pour se convaincre que pendant 
l’activité normale des muscles de la glotte, la fente s'ouvre tellement pendant 
l'inspiration, qu'an simple gonflement de la muqueuse ne peut pas rendre 
l'entrée de l'air sensiblement plus difficile, et produire des symptômes de 
dyspnée. 

Quelquefois on observe que des enfants, qui pendant le jour ont toussé et 
étaient enroués sans se trouver’ malades, se réveillent tout à coup avec 
une dyspnée considérable. L'inspiration est pénible, prolongée ; les enfants 
effrayés se jettent de côté et d'autre dans leur lit, ou se lèvent en sursaut, 
portant avec anxiété leurs mains au cou ; la toux est enrouée, aboyante. Ces 
accès, qui sont souvent confondus avec le croup, ou qui sont décrits comme 
pseudo-croup, disparaissent ordinairement après quelques heures, souvent plus 
tôt, sans laisser de traces. C'est à ces accès que le lait chaud, les éponges 
chaudes appliquées sur le cou, et « les vomitifs donnés en temps opportun », 
doivent la réputation d’être des panacées contre le croup, et d'arrêter sûrement 
cette maladie quand ils sont présentés en temps utile. On pourrait admettre 
que ces accès sont déterminés par un gonflement hors de toute proportion, 
mais passager de la muqueuse, et que le rétrécissement de la glotie ne peut 
pas être vaincu par l’action musculaire; ce fait serait semblable à celui que 
nous observons dans le coryza, où nous voyons souvent une occlusion complète 
et instantanée de l'une ou de l’autre des fosses nasales. On pourrait encore 
supposer qu'à l'irritation de la muqueuse ils’ajoute, par un mouvement réflexe, 
une occlusion spasmodique de la glotte, que nous décrirons à part sous le 
nom de laryngite striduleuse. Mais une autre explication est plus vraisem- 
blable : les accès dont nous venons de parler se déclarent presque exclusive- 
ment pendant le sommeil, et cessent dès que l'enfant est éveillé pendant 
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quelque temps, qu'il a crié, toussé, rendu, et se reproduisent si l’enfant re- 
tombe dans un sommeil profond. D’après cela, il est plus naturel d'admettre 
qu'one sécrétion visqueuse s’accumule dans la glotte, qu'elle s’y dessèche 
peut-être et agglutine les deux lèvres, et donne ainsi lieu à ces accès de dyspnée. 
Dans tous les cas, cette hypothèse explique le mieux l’action des remèdes 
dtés plus haut et vantés à juste titre. Assez souvent de pareils accès se répè- 
tent quelques nuits de suite, tandis que les enfants jouent gaiement le jour et 
paraissent bien se porter, à un léger enrouement près. 

Quan! à la marche, à la durée et à la terminaison du catarrhe laryngien 
aigu, on voit la sensibilité du larynx, l'eurouement, la toux, diminuer après 
peu de jours déjà, en même temps que l'expectoration devient plus colorée ; 
la maladie se termine par la guérison après une durée de tout au plus huit 
jours. Dans d’autres cas, la maladie se prolonge pendant plusieurs semaines; 
pendant le jour, le malade est un peu cnroué, mais bien portant du reste, ce 
n'est que le matin et le soir qu'il est accablé d'accès de toux longs et violents ; 
l'erpectoration reste à l’état de crudité, jusqu’à ce qu'enfin la maladie s’épuise, 
suvent par suite d'un changement de température. Dans d’autres cas encore, 
après des récidives répétées, il reste un catarrhe chronique du larynx. 11 est 
tès-rare d'observer une terminaison fatale sans une complication qui puisse 
rendre compte de la mort. 

Caarrhe chronique du larynx. — Nous avons vu qu’avec l'apparition de 
l'epectoration purulente la sensibilité de la muqueuse laryngienne diminue 
dans le catarrhe aigu; dans le catarrhe chronique nous ne rencontrons presque 
Rmais cette sensation anormale de chatouillement, de brûlure et d'écorchure. 
Par contre, l'hypertrophie de la muqueuse et l'épaississement permanent des 
cordes vocales, que nous avons décrits dans le 8 2, entraînent nécessairement une 
modification permanente de la ,voix qui devient creuse et enrouée. Cet en- 
rouement chronique, qui est resté après des catarrhes aigus répétés, est le signe 
le plus important et, dans beaucoup de cas, le seu/ qui nous indique l'existence 
d'un catarrhe laryngien chronique. Chez les malades qui sont affectés d'en- 
rouement pendant des années, nous observons encore ce changement de tim- 
bre dans La voix qui passe instantanément d’un son très-bas à une note aiguë. 
Une aggravation légère, une forte excitation intercurrente de la muqueuse du 
krynx épaissit les cordes vocales au point que les malades perdent totalement 
de temps en temps l'usage de la parole, qu'ils parlent presque ‘sans voix. À 
cs symptômes vient s'ajouter quelquefois une toux convulsive périodique 
ile que nous l'avons déjà décrite pour le catarrhe aigu ; seulement les accès 
praissent, dans ce cas, être provoqués plutôt par une accumulation de sé- 
trétion dans les ventricules du larynx, etils cessent après l’expectoration d’une 
Petite quantité d'une mucosité jaunâtre et pelotonnée d'une manière spéciale. 
Dans cette affection, la toux peut devenir rauque et aboyante dans les pa- 
ruxvemes par les raisons déjà indiquées. 

Il peut s'y joindre une inspiration et une expiration sifflantes et comme 


10 MALADIES DU LARYNX. 


certainement ce symptôme ne dépend pas uniquement d'un gonflement et 
d'une hypertrophie de la muqueuse, nous y voyons la preuve que nous 
avons affaire à une complication, et l’on peut soupçonner l'existence d’un 
néoplasme retrécissant la lumière de la glotte : d’une laryngite syphilitique 
(voy. chap. 11} ou de l’hypertrophie et de l’induration du tissu cellulaire 
sous-muqueux, dont nous avons parlé plus haut. Si aux symptômes décrits 
du catarrhe laryngien chronique il venait se joindre de l’amaigrissement et 
des sueurs nocturnes, nous devons soupçonner une affection pulmonaire qui 
nous a échappé, et examiner. la poitrine à plusieurs reprises, car la phthisie 
laryngée catarrhale est excessivement rare comme maladie isolée. 

La durée de la laryngite catarrhale chronique est d'ordinaire longue ; et ce 
n'est que par un traitement prudent et bien suivi qu'on peut parvenir à réta- 
blir lentement les malades, et même alors il persiste une grande prédisposi- 
tion aux récidives. 

Les ulcérations catarrhales du larynx peuvent être sonpçonnées avec une 
certaine vraisemblance, si le catarrhe chronique existe depuis longtemps. 
Quelquefois un examen attentif de l’arrière-gorge fournit des données plus 
exactes pour le diagnostic : l'expérience apprend que les ulcères folliculeux du 
larynx coexistent avec des ulcères de même nature dans le pharynx ; si l'on 
trouve, comme cela arrive fréquemment chez les prédicateurs, les chan-— 
teurs, etc., que la muqueuse rougie du voile du palais est couverte de petites 
ulcérations rondes, jaunâtres, on peut supposer que des ulcères folliculeux se 
trouvent dans le larynx, comme conséquence du catarrhe chronique. Si des 
symptômes de dysphagie s'ajoutent au catarrhe, on peut encore soupçonner 
des ulcérations dans le larynx. Ces difficultés dans la déglutition et surtout la 
tendance « à avaler de travers », dépendent au moins en partie de la rigidité 
de l'épiglotte, et c'est un fait anatomique que la rigidité et l'ossification des 
cartilages du larynx coexistent souvent avec des ulcérations de la muqueuse 
laryngienne. 

Les végétations papillaires et polypeuses se distinguent peu par leurs 
symptômes du catarrhe chronique simple, à moins qu'elles ne rétrécissent la 
glotte par leurs dimensions. Mais par leur extension au voisinage de la glotte, 
elles donnent lieu à une grande dyspnée et à cette respiration prolongée, 
pénible et sifflante, si caractéristique pour la larynaosténose. Les variations 
dans la quantité du sang qui se trouve dans ces productions pathologiques 
donnent aux symptômes qui en dérivent le caractère de la réimission et de 
l’exacerbation. Si elles sont pédiculées, des changements subits dans leur posi - 
tion peuvent donner lieu au retrécissement ou à l’occlusion de la glotte et à 
des accès de suffocation, dont le retour périodique a été considéré, à bon 
droit, comme un symptôme pathognomonique. 

Quant à l'induration et à l’épaississement du tissu sous-mugueux, ils peu- 
vent conduire à des rétrécissements considérables et persistants de la glotte 
avec inspiration et expiration sifflantes. Comme les cordes vocales deviennent 
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rigides et inmobiles par suite de ces modifications, une aphonic persistante, 
use voix éteinte, doivent se joindre aux autres symptômes. 

Le diagnostic des ulcérations catarrhales du larynx, des végétations papil- 
litres et polypenses, des indurations et des épaississements du tissu sous- 
moqueux ne devient certain que par l'examen au moyen du laryngoscope. 
Ü est temps qu'un plus grand nombre de médecins s'occupent de laryngo- 
sopie, et qu'ils n'abandonnent pas cet art si utile pour le diagnostic des mala- 
des dn larynx, et du reste si facile à apprendre, aux mains de quelques 
spécialistes. Avec l’aide des excellents ouvrages de Czermak, de Türk, de 
Bruns, on acquiert, par un exercice assidu et en peu de temps, l’habileté 
nécessaire pour appliquer cet instrument et pour réussir à poser le diagnostic 
dans les cas douteux. Il est inutile. d'examiner au laryngoscope chaque ma- 
lde qui présente les symptômes d'un catarrhs aigu du larynx. C’est presque 
de la cruauté que de soumettre à cet examen toujours désagréable des per- 
sonnes atteintes d'une phthisie pulmonaire avancée qui sont en même temps 
enrovées et aphones, et qui, dans leur triste position, s'adressent le plus sou- 
vent aux spécialistes. Mais si l’enrouement, la toux rauque et d’autres sym- 
ptimes, qu'on croyait dépendants d’un simple catarrhe laryngien, traînent en 
iagoeur malgré un traitement bien suivi, il ne faut pas négliger de s'assurer, 
2n moyen du laryngoscope, s’il n’y a pas des ulcérations ou un néoplasme ne 
rétrédissant pas encore la lumière de la glotte, qui déterminent les sym- 
ftômes précités. Alais l'examen laryngoscopique est absolument nécessaire dans 
tous les cas où à côté de la voix et de la toux enrouées, ou de l'aphonie com- 
plte, on entend, pendant la rèspiration, ce bruit prolongé, sifilant, si carac- 
téristique de la laryngosténose. Il est vrai que dans ces cas on peut exclure, 
sans avoir recours à ce moyen d'exploration, le simple catarrhe et les ulcéra- 
ions catarrhales et tuberculeuses, parce qu'elles ne rétrécissent jamais la 
lumière du larynx; mais la connaissance exacte des maladies diverses qui 
rétrécissent la glotte ne peut être obtenue qu’au moyen de l’examen au laryn- 


guscope. 


& 4. — Diagnostic. 


Il est facile de distinguer le catarrhe du larynx des cafarrhes du nez et du 
pharynx qui peuvent modifier également la voix. Dans ces derniers c’est la | 
résonnance dans les cavités nasales et buccales rétrécies, le timbre de la voix, 
qui est modifié ; la parole devient nasillarde, gutturale. Dans le premier, c'est 
* ton lui-même qui est modifié ; la voix devient plus basse, impure, enrouée. 

On confond plus fréquemment le catarrhe aigu du larynx et l'inlammation 
croapale de la muqueuse luryngienne : pour des mères peureuses, la raucité 
de la voix et la toux aboyante, même quand les enfants sont bien portants du 
reste, sont les symptômes redontés de cette dernière maladie. Si les accès 
soctornes de dyspnée viennent s’y ajouter, des médecins mêmes croient dans 
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beaucoup de cas à l'existence de la forme croupale de l'inflammation, et ainsi 
nous pouvons nous expliquer cette phrase que nous entendons journellement : 
que des enfants ont eu le croup huit, dix fois et plus. L'inflammation crou- 
pale de la muqueuse du larynx est une maladie ni assez fréquente ni assez 
bénigne, pour nous permettre de rapporter à son existence ces nombreuses 
guérisons. Dans ces cas il faut admettre de fréquentes erreurs de diagnostic. 
Nous renvoyons, pour la distinction de ces deux formes d'inflammation mu- 
queuse, au chapitre de l'inflammation croupale, et nous voulons encore attirer 
l'attention sur un point auquel les personnes étrangères à la médecine accor- 
dent habituellement une plus grande valeur diagnostique que les médecins 
eux-mêmes. La coexistence d'un catarrhe nasal nous annonce la forme catar- 
rhale de l'inflammation laryngienne presque aussi sûrement que le croup du 
pharynx nous fait admettre l'inflammation croupale du Jarynx. La joie que la 
mère éprouve en voyant « couler le nez » de son enfant est justifiée, et l’im- 
munité que l’inflammation catarrhale d’une seule et même expansion mu- 
queuse oppose à l'invasion du croup à d'autres endroits de cette muqueuse 
peut motiver les félicitations d'usage en éternuant. 

Nous parlerons plus tard du diagnostic différentiel de l’ênflammatton catar-- 
rhale chronique, simple, primitive, et des affections tuberculeuses et syphi- 
litiques du larynx. 


$S 5. — Pronostic. 


Le pronostic du catarrhe laryngien aigu et chronique, de même que celui 
des affections secondaires qi détermine, découle de la description de la 
marche de ces affections. Presque jamais la maladie en elle-même n'a une 
terminaison fatale. Ce ne sont que les polypes et les tumeurs papillaires qui, 
par un rétrécissement successif de la glotte peuvent mettre la vie en danger, 
ou peuvent même donner lieu à une suffocation très-rapide si par leur chan - 
gement de position ils produisent l’occlusion instantanée de la glotte. 

Le pronostic quoad valetudinem completam est favorable pour le catarrhe 
aigu, bien qu'il persiste une tendance aux récidives. Il est plus défavorable 
dans le catarrhe chronique et dans les ulcérations du larynx. L’induration 
chronique du tissu sous-muqueux n'est pas susceptible d'une évolution 
régressive. 


$ 6. — Traitement. 


Prophylaxie. — Il vaut mieux s'habituer avec prudence aux agents nui- 
sibles qui provoquent le catarrhe laryngien, que de prendre des précautions 
exagérées qui disposent le corps à contracter la maladie par les causes les plus 
légères. On ne doit pas retenir dans la chambre les petits enfants, même quand 
ils ont été affectés de catarrhe laryngien, on doit les envoyer dehors journel - 
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lement; on les habillera chaudement par un temps froid, mais on n’exagérera 
pas ces précautions en leur entortillant le cou par d’épais châles de laine. (Un 
rubcn de soie porté autour du cou a la réputation d'être un prophylactique 
juissant d’one vertu sympathique ! } Quand il y a disposition à contracter 
œtte maladie, on ne peut pas assez recommander les lotions froides sur le 
cu, des bains froids de rivière et de mer; ce sont les meilleurs prophylac- 
üques. Mais il faut faire des prescriptions précises et sévères ; on déterminera 
aactement le temps, la durée et la température; les malsdes suivent vos 
urdonnances d'autant plus exactement qu’elles sont plus précises. 

Indication causale. — Si des irritants directs sont la cause du catarrhe 
laryngien, on tâchera d'éloigner des malades l'influence ultérieure de ces 
agents. Pour écarter toute cause d'irritation de la muqueuse laryngienne ma- 
lde, on aura soin de maintenir dans la chambre une températnre égale, 
règée par le thermomètre. On défendra de chanter, de parler -trop haut et 
trop longtemps; avant tout, on recommandera au malade de combattre l'envie 
de tousser. Si cela ne réussit pas toujours, on peut cependant attendre beau- 
coup d’une ferme volonté du patient. On ne doit pas se laisser arrêter par 
ces paroles du malade : il faut que je tousse ; on lui répétera de nouveau qu'il 
ne faut pas tousser. Contre les accès de toux violents, qui sont la conséquence 
du atarrhe et qui deviennent la cause de sa persistance, les sirops chauds, si 
habitodlement employés, et les loochs au soufre doré, etc., sont sans effet. Si 
ks mures indiquées plus haut ne suffisent pas, on prescrira les narcotiques. 
Evidemment chez les enfants il faut être très-prudent dans leur emploi ; mais 
chez les adultes on est loin de les ordonner assez souvent et avec assez de 
, bardiesse. 11 est beaucoup plus rationnel ct plus utile de donner le soir 

v:',50 de poudre de Dower, ou de temps en temps de petites doses de mor- 
phine (morphine, 06',05 dans eau de laurier-cerise, 8 grammes; à prendre 
10 gouttes toutes les trois heures) à des hommes affectés de catarrhe laryngien 
et loussant beaucoup, que de les traiter avec des pâtes pectorales, du réglisse, 
du soufre doré et du sel ammoniac. 

Si des refroidissements de la peau, des pieds, du cou, ont été la cause du 
catarrhe laryngien, l'indication causale exige une médication diaphorétique 
génerale. Ce qu'il y a de mieux et de plus simple, c’est une infusion de sureau 
a la chaleur du lit. On pourra employer des bains de pieds chauds, on 
pourra couvrir le cou avec un linge de laine, on appliquera des sinapismes 
r-pétés de temps en temps, ou bien un cataplasme dont on évitera soigneu- 
ment le refroidissement. L'enveloppement du corps dans des draps froids, 
mouillés, mais bien tordus, l'emploi de bains de pieds froids, mais de courte 
durée, l'application de compresses froides sur le cou, ont un effet tout à fait 
semblable à celui des remèdes indiqués plus haut; ils doivent être considérés 
comme des remèdes réchauffants et des excitants de la peau. Les avantages 
que cote méthode doit avoir ont été exagérés de beaucoup par les hydro- 
pathes; cependant on peut la meltre en usage chez les personnes qui ont 
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assez d'habileté et d'exercice pour l’employer méthodiquement, et ensuite, 
comme c'est le cas le plus fréquent, chez ceux qui sont fanatiques de cette 
manière d'agir 

Enbn, dans les cas où un catarrhe du pharynx s'est transmis au larynx, 
l'indication causale commande l'emploi de gargarismes astringents, ou l’ap- 
plication au pinceau d’une solution de pierre infernale ou d'alun sur l'arrière- 
gorge. 

L'indication morbide dans le catarrhe aigu du larynx, non compliqué 
d'œdème de la glotte, n’exige presque jamais les antiphlogistiques généraux 
ni locaux, pour l’emploi desquels les manuels renferment des conseils très- 
circonstanciés. Dans la plupart des cas, il suffit de provoquer, au moyen des 
excitants de la peau déjà indiqués, une fluxion vers la peau, par laquelle on 
modère l’hypérémie de la muqueuse ; d'ordinaire, la maladie se termine favo- 
rablement sans traitement, et quelquefois malgré le traitement. On peut em- 
ployer la teinture de boucage (fincf. pinpinel.) vantée comme spécifique ; 
mais il ne faut pas trop en espérer. — Comme boïsson, on donnera de pré- 
férence l'eau de Seltz pure ou mélangée avec parties égales de lait chaud. 
L'expérience vulgaire a démontré que les substances haileuses ont un mauvais 
effet, et que les substances salées ont une influence favorable sur le catarrhe 
aigu du larynx. Un hareng salé est un remède populaire bien connu, et il 
produit peut-être une aussi forte dérivation sur la muqueuse pharyngienne, 
que le sinapisme sur la peau du cou. 

Contre le catarrhe chronique du larynx on vantait autrefois les poudres de 
Plummer (calomel avec soufre doré), associées à la belladone ou à la jus- 
quiame, comme un remède spécifique. L’addition de ces dernières substances 
peut être utile, en ce qu'elles modèrent les accès de toux. Il est douteux 
qu’elles soient plus actives que les préparations opiacées. Le soufre doré est 
superflu, et le calomel doit être rejeté dans l'inflammation catarrhale. Au lieu 
de ces excitants légers de la peau, comme le sinapisme, etc., on a recours, 
dans le catarrhe chronique, à des dérivations plus fortes. Le plus souvent on 
emploie l'huile de croton (soit seule, soit mélangée avec 5 parties d'huile de 
térébenthine), avec laquelle on frictionne, plusieurs fois par jour, la peau qui 
recouvre Île larynx jusqu'à production de vésicules ou de pustules. 

Quand le catarrhe chronique du larynx n'est pas très-invétéré, surtout 
quand il est accompagné d’une toux opiniâtre, on recommandera encore l’eau 
de Seltz, avec du lait, comme moyen hygiénique. ou bien on suivra la méthode 
usitée aux eaux et l'on prescrira l'eau d'Ober-Salzbrunnen, d’Ems (source 
Kränchen), ou l’eau de Seltz avec du lait, à prendre cinq ou six verres le 
matin à jeun. L'influence de ces eaux, si manifestement favorable dans beau- 
coup de cas, ne peut pas être expliquée d'une manière suffisante par la phy- 
siologie. 

Dans les catarrhes opiniâtres ct invétérés, le traitement local de la mu- 
queuse laryugienne, au moyen des astringents, mérite une large application ; 
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on fera respirer des vapeurs balsamiques , et surtout on insufilera du sucre 
seul où additionné d’une petite quantité de nitrate d'argent (nitr. arg., 08", 40 
ur sucre de lait, 8 grammes). On met, dans un tuyau de plume, coupé aux 
deux bouts et assez long, 0,20 de cette poudre, on l’introduit au fond de la 
bouche après avoir abaissé la langue, et, pendant qu'on pince le nez du 
malade, on engage ce dernier à faire une inspiration rapide et forte, ou bien 
on souflle dans le bout extérieur du tuyau. Si ce moyen provoque des accès 
de toax violents, on est sûr que le remède a été appliqué sur la place malade. 
C'est d'un effet encore plus sûr, si l’on imbibe une petite éponge fixée à l’ex- 
trémité d’une tige en baleine avec une solution de nitrate d'argent (1 gramme 
sur 30 grammes), et qu’on l’exprime à l'ouverture supérieure du larynx. Le 
succès de ce traitement est souvent presque instantané et très-brillant, et il a 
une analogie frappante avec l’heureuse application des solutions de nitrate 
d'argent dans les conjonctivites catarrhales. Celui qui a l'habitude du laryn- 
goscope a le grand avantage de pouvoir vérifier par l'inspection directe, s’il 
porte l'éponge derrière l'épiglotte. 

Le régime doit être le même dans le catarrhe chronique du larynx que 
dans le catarrhe aigu ; les choses salées, et surtout la laitance de hareng prise 
le matin à jeun, ont, dans les cas chroniques, une plus grande réputation 
encre, quant à leur action spécifique, que dans des cas aigus. 

L'indication symptomatique exige dé combattre les accès de toux, mais 
srtout d'intervenir rapidement contre ces accès de dyspnée qui se présen - 
tent la nuit, subitement, et dont nous avons déjà parlé. L'application de sang- 
sues au cou, moyen employé très-souvent, est superflue. L'application d’une 
éponge trempée dans l'eau chaude, qu'on répète, jusqu’à ce que la peau soit 
rouge, des boissons chaudes en grande quantité, et avant tout un émétique, 
st indiqués dans beaucoup de cas et sont d'un effet surprenant. Comme 
vomitif, on emploie de préférence l’ipécacuanha et le tartre stibié, mais non 
le sulfate de cuivre, et l'on donne ces remèdes à des doses assez fortes pour 
agir sûrement ; on prescrira préférablement le vomitif de Hufeland (1). 

Si l'accès se renouvelle, on reprendra le vomitif. Il est utile de ne pas 
hisser les enfants s'endormir trop profondément, mais de les asseoir de temps 
ea temps pour les faire boire. D'ordinaire ils toussent, et l’on évite ainsi que 
les mucosités s’accumulent et se dessèchent sur les bords de la glotte. 

Le traitement des u/cérations du larynx est le même que celui du catarrbe : 
chronique. Les spécialistes se font une gloire de toucher avec une solution 


(} Prenez : Poudre de racine d’ipéca................ À gram. 
Tartre stibié ....,........... Sonor. 9 centigram. 
Oxymel scillitique ................ ..... 412 gram. 
Eau distillée................... sc... 45 gram. 


ML s. a. Bien agiter la bouteille et prendre toutes les quinze minutes une cuillerée à 
cafe pasqu'a effet vomitif. 
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de nitrate d'argent chaque ulcération en particulier, en se servant du laryu- 
goscope ; cependant cette pratique s’acquiert facilement avec un peu d'exer- 
cice, et ensuite elle n’a pas un avantage essentiel sur l'application des médi- 
caments au moyen de l'éponge, car dans ce cas on touche en même temps 
la muqueuse malade qui entoure les ulcérations. 

Les polypes et les fumeurs papillaires, mettant la vie en danger, peuvent 
nécessiter l'intervention chirurgicale, et c’est dans ces cas que la laryngo- 
scopie a rendu des services signalés . 


CHAPITRE IL 


CROUP, ANGINE MEMBRANEUSE, LARYNGITE CROUPALE (4). 
$ 1°, — Pathogénie et étiologie. 


L'iuflammation croupale est cette modification des tissus par laquelle un 
exsudat riche en fibrine et très-coagulable se dépose à la surface libre des 
muqueuses, n'enfermant en lui que l'épithélium. Si la membrane croupale 
qui prend naissance de cette façon est éliminée, l’épithélium se régénère 
immédiatement ; il ne se fait jamais une perte de substance de la muqueuse 
même; le croup ne laisse pas de cicatrice après lui. La diphthérite, qu'on 
n'observe que rarement sur la muqueuse respiratoire, se caractérise aussi par 
l'exsudation d'une matière riche en fibrine et se coagulant rapidement, mais 
elle se distingue du croup en ce que l'exsudat n'est pas déposé sur la mu- 
queuse, mais dans la muqueuse ; le tissu lui-même en est infiltré, ses vais- 
seaux sont comprimés, de sorte que la muqueuse malade se mortifie et est 


(1) Les termes diphthérite et croup possèdent dans la langue médicale des auteurs 
allemands une valeur bien différente de celle que nous leur attribuons. En France, 
nous désignons la diphthérite ou diphthérie, par sa nature, comme une maladie géné- 
rale, non inoculable, mais contagieuse, spécifique par excellence ( Trousseau), pou- 
vant envahir la muqueuse des voies respiraloires et digestives, la vulve, le prépuce, 
les conjonctives et la peau. Le mot de cr'oup est uniquement employé pour désigner 
la localisation au larynx de la diphthérite. En Allemagne, au contraire, on applique les 
mots croup et inflammation croupale à la production à la surface des muqueuses 
d'un exsudat riche en fibrines. C'est ainsi que la pneumonie aiguë franche, qui est le 
type des inflammations avec exsudat fibreux, est appelée pneumonie croupale dans 
tous les livres de pathologie. Le mot de diphthérite sert à désigner les cas dans les- 
quels l'exsudation fibrineuse se fait non-seulement à la surface, mais aussi dans la pro- 
foudeur de la muqueuse. Les inflammations diphthéritiques s’accompagnent ordinairement 
d'ulcérations et de mortification des parties, ce qui n’a pas lieu dans les inflammations 
croupales. 

Mais il y a là, dans la valeur si différente assignée aux mêmes termes en France et 
en Allemagne, plus qu’une différence de définition; on y voit la tendance vpposée de 
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transformée en eschare. L’eschare tombe, il reste une perte de subslance et 
plus tard une cicatrice. Ce n’est que le croup secondaire, c’est-à-dire la laryn- 
gite croupale, symptomatique d’une affection générale coustitutionnelle, d’une 
dyscrasie aiguë et qui accompagne quelquefois la rougeole, la variole, le 
tphus et avant tout la scarlatine ; ce n’est que ce croup, dis-je, qui nous 
montre des passages de la forme croupale à la forme diphthéritique de l'in- 
fammaliou muqueuse, et qu'on.observe très-souvent au pharvnx dans les cas 
malins de scarlatihe, 

Le croup, qu'on observe beaucoup plus rarement sur les autres muqueuses 
que sur celle des organes de la respiration, montre cette particularité, qu’il 
atteint dans l'enfance presque exclusivement le larynx et la trachée, ct très- 
rarement les alvéoles pulmonaires : tandis que la pneumonie croupale, le vrai 
crop des alvéoles, est une des maladies les plus fréquentes de l’âge adulte, 
pendant lequel le larynx et la trachée ne sont presque jamais atteints de cette 
affection. 

La laryngite croupale appartient donc presque exclusivement à l'enfance ; 
cœpendant Ja disposition à centracter cette maladie est moindre pendant la 
période de l’allaitement, de même la maladie devient plus rare après la se- 
conde dentition : et ainsi la plus forte disposition pour le croup tombe entre 
k deuxième et la septième année. Les garçons tombent plus souvent malades 
queles filles, mais c’est une erreur de croire que les enfants robustes, bien 
merris et d’une santé florissante, sont le plus prédisposés à contracter cette 
maladie; au contraire, les eufants faibles, délicats, qui proviennent de parents 
tubercuieux, qui sont mal nourris, dont les veines se voient facilement à tra- 
vers la peau (mauvais signe pour le public aussi), qui sont disposés à contracter 
des dartres humides, des engorgements ganglionnaires ou l’hydrocéphalc 
agué, ces enfants tombent plus facilement malades du croup. Un fait qu'on 


la médecine dans les deux pays et la diversité du point de départ. Nos voisins se basent 
sur l'anatomie pathologique qu'ils placent au premier plan ; ils donnent le nom commun 
d'inflammation croupale à la laryngite pseudo-membraneuse et à la pneumonie aiguë 
franche, parce que l’exsudat qu'ils trouvent à la surface du larynx et dans les alvéoles 
pulmonaires est le même. Nous fondant au contraire sur l'étiologie, nous constatons que 
dans la première de ces maladies, la cause est une épidémie ou la contagion; tandis que 
dans La pneumonie, la cause évidente est Fimpression du froid. Plaçant en première ligne 
l'étiologie de la maladie pour déterminer sa nature , nous faisons du croup une maladie 
fénérale, spécifique, et de la pneumonie une inflammation localisée. Nous pensons que 
l'interprétation donnée en France à l'observation des faits est la meilleure, pour ne pas 
&re la seule qui soit conforme à la vérité. La clinique nous apprend, en effet, que dans 
le croup, la surface dénudée des vésicatoires se recouvre bientôt de pseudo-membranes, 
que celles-ci se généralisent souvent aux orifices muqueux, tels que les parties géni- 
Lales, La conjonctive , etc., tandis qu'on ne voit rien de semblable dans la pneumonie. 
Aussi nous croyuns qu’on doit conserver une distinction si justement établie par les méde- 
cins français. V. C. 
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peut observer journellement, c’est que dans certaines familles ravagées par 
une grande mortalité, une partie des enfants succombent à l'hydrocéphale, une 
autre au croup, tandis que chez les survivants il se développe plus tard une 
tubérculose pulmonaire (voy. chap. Tuberculose du poumon). Assez souvent 
le croup paraît se développer peu de temps après la disparition d’une dartre 
humide de la tête ou de la face. 

Le croup s'observe plus fréquemment dans les endroits situés au nord, au 
bord de l'eau, exposés à l'humidité et aux vents, que dans les contrées plus 
chaudes, situées plus au sud et protégées contre les vents. Souvent il se 
déclare d’une manière épidémique ; alors beaucoup d'enfants tombent ma- 
lades, même dans de petites localités, et assez souvent plusieurs enfants de la 
même famille, en peu de temps, et en présentant les formes les plus intenses 
et les plus pernicieuses. C'est précisément le croup épidémique du larynx 
qui paraît le plus souvent être compliqué du croup du pharynx. 

Les causes occasionnelles de la laryngite croupale ne peuvent pas être indi- 
quées dans la plupart des cas; dans d’autres cas, des irritations directes de la 
muqueuse laryngienne ou des refroidissements semblent provoquer la maladie. 
C’est surtout un vent fort venant du nord ou du nord-est qui a la réputation 
de le faire naître. Enfin, nous avons déjà fait mention du croup qui accom- 
pagne la fièvre scarlatine, etc. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


La muqueuse malade nous montre différents degrés de rougeur due en 
partie à l'injection, en -partie à des ecchymoses. On prétend que cette rou- 
geur diminue si l’exsudat augmente ; on a fondé même sur l’absence de rou- 
geur inflammatoire dans le croup, l'hypothèse que le croup représente une 
forme particulière d'inflammation qui peut se développer sans hypérémie. 
Nous avons déjà indiqué plus haut qu'après la mort la pâleur des muqueuses 
qui, pendant la vie, étaient hypérémiées, dépendait principalement de la 
richesse de ces tissus en fibres élastiques. 

La muqueuse est privée de son épithélium, elle est tuméfée et relâchée de 
même que le tissu sous-muqueux ; les muscles du laryux nous apparaissent 
humides, pâles et plus mous. Très-souvent, mais pas toujours, la surface de 
la muqueuse est encore couverte sur le cadavre d’un exsudat croupal. 
L'absence de ce dépôt membraneux sur le cadavre de beaucoup de malades 
morts avec les symptômes du croup a donné lieu à la distinction artificielle du 
vrai et du faux croup, et beaucoup de médecins prétendent encore aujour- 
d'hui, que dans les cas nombreux où l’autopsie n’a pas découvert de mem- 
branes dans le larynx, le malade n'était pas mort du « vrai » croup. Il s’en- 
tend de soi-même, que dans le croup aussi, le plasma est liquide en 
s’exsudant, et qu'il ne se coagule qu'après l’exsudation. S’il se coagule avant 
la mort ou s'il est rejeté dans sa forme liquide, on n’en trouve pas de traces à 
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l'autopsie, et, malgré cela, on a affaire à la même maladie que dans les cas où 
la muqueuse est encore recouverte d’un exsudat coagulé. L'exsudat croupal 
nous montre tantôt la consistance d’une crème visqueuse, tantôt il forme des 
membranes compactes, tenaces, tantôt il revêt, sous forme d’une peau con- 
ünue, la surface intérieure du larynx, se continue quelquefois dans la trachée 
et les bronches, en formant des coagulums tubulés, ramifiés ; tantôt on ne voit 
que des flocons isolés, de petits lambeaux qui adhèrent par-ci par-là à la 
muqueuse. Les pseudo-membranes molles et minces se laissent d'ordinaire 
séparer facilement de la muqueuse ; celles qui sont plus denses, plus cohé- 
rentes adhèrent plus solidement. A la surface externe des pseudo-membranes 
denses, solides, souvent épaisses de 2 millimètres et plus, on voit fréquem- 
ment de nombreux points et des stries rouges provenant d’un peu de sang 
adhérent et qui correspondent à de petites plaies saignantes de la muqueuse, 
sur la couche fibreuse de laquelle l’exsudat est immédiatement déposé. Après 
un temps plus ou moins long, les pseudo-membranes sont détachées peu à peu 
per une exsudation séreuse qui se fait sur la surface de la muqueuse, et sont 
rejetées sous forme de tubes, de membranes et, dans d’autres cas, sous forme 
de petits fragments et de flocons. Si l'issue est favorable, Fépithélium vibratile 
se reconstilue bientôt, et la muqueuse laryngienne revient à son état normal. 
Dans d'autres cas, après l’élimination des premières fausses membranes il se 
ht une nouvelle exsudation, et de cette façon ces phénomènes peuvent se 
reproduire souvent, jusqu'à ce que cette formation réitérée cesse, ou que le 
malade succombe. 

La fausse membrane, examinée sous le microscope, consiste en fibrine 
amorphe ou finement striée, daus laquelle se trouvent renfermées de jeunes 
cellules très-nombreuses que l’exsudat a englobées pendant sa formation. 

La fréquente complication de cette maladie avec le croup du pharynx est 
très-importante, autant pour le diagnostic du croup que pour l'explication 
physivlogique de ses symptômes. Les Français n’appellent: vrai croup que 
celui où celte complication peut être constatée, et tous les autres cas sont 
appelés faux croup (1). Mais aussi, en Allemagne, on a constaté la fréquence 
de l'apparition simultanée de ces deux affections, depuis que l'attention a été 
attirée sur ce sujet. 

Presque toujours on trouve sur les cadavres d'enfants morts du croup une 
très-grande hypérémie de la muqueuse bronchique et du tissu pulmonaire, 
très-souvent on rencontre le croup des bronches et des foyers de pneumonie. 


(1) Nous rectifions ici une erreur que commet Niemeyer, lorsqu'il dit que les médecins 
français ne donnent à la laryngite croupale le nom de vrai croup, que lorsqu'on peut 
voir des fausses membranes dans le pharynx. Cela n’est pas : nous appelons vrai croup 
toute laryngite pseudo-membraneuse, que le pharyax soit ou non envahi par la même 
sion, Aussi ne désignons-nous pas sous le nom de faux croup la laryngite croupale 
isolée, mais bien la laryngite striduleuse que Niemeyer a décrite précédemment sous IC 
titre de cutarrhe aigu du larynx. V. C. 
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Nous tâcherous d'expliquer comment ces modifications sont les couséquences 
forcées du croup laryngien. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Dans beaucoup de cas la maladie est précédée de prodromes; les enfants sont 
maussades, ont une fièvre légère, sont enroués ct leur toux à un timbre sus- 
pect. Ces symptômes peuvent appartenir à un léger catarrhe du larynx et être 
saus conséquences, de même qu'ils peuvent être les précurseurs d’une des 
maladies les plus pernicieuses de l'enfance. \lais le médecin attentif saura 
déjà à cette époque distinguer les deux cas. Z2 faut toujour examiner l'ar- 
riére-gorge, même quand les enfants n’accusent pas de difficultés dans la 
déglutition. Si l’on trouve le fond de la gorge rouge, les tonsilles augmentées 
de volume, si ces derniers organes sont couverts par-ci par-là de petites 
plaques blanchâtres, résistantes (1), c'est un ensemble de symptômes aussi 
pathognomonique pour le croup commençant, que le sont pour le cafarrhe du 
laryax un éternument fréquent, un écoulement abondant du nez à côté des 
symptômes communs aux deux cas. Le diagnostic du catarrhe laryngien et des 
prodromes du croup peut encore s'appuyer sur les dispositions morbides des 
individus. Quand on voit des enfants qui, après chaque refroidissement, sont 
devenus enroués, qui ont eu une toux aboyante, saus que jamais le croup se 
soit développé à la suite de ces symptômes, dont les frères et sœurs n’ont jamais 
montré de disposition pour avoir cette maladie, on peut être plus tranquille 
que dans les cas dans lesquels l'enfant malade à déjà eu des attaques de croup 
violentes, ou bien des frères ou des sœurs morts de cette maladie. 

Ces syinptômes précurseurs peuvent précéder de un on plusieurs jours 
l'attaque véritable du croup; mais dans un égal nombre de cas les prodromes 
manquent, et la maladie se déclare avec tous ses symptômes effrayants. Le 
plus souvent les enfants sc réveillent dans la soirée ou au milieu de la nuit 
ayant la voix voilée, enrouée ou l'ayant perdue complétement, quelquelois 
déjà elle passe subitement d'un ton bas à un ton aigu déchirant, parce que 
les cordes vocales gonflées ct souvent déjà couvertes d’un exsudat se touchent 
momentanément pendant qu'ils parlent. La toux, d'abord brève et éclatante, 
devient bientôt enrouée, ct ce n'est que pendant les quintes violentes, pendant 
lesquelles l'impulsion de l'air bombe et tend les cordes vocales, qu'elle devient 
aboyante ; à la fin la toux aussi devient aphone, on vott les enfants lousser et 
parler, mais on ne les entend pas. 


(4) En même temps qu’on note l’angine et les plaques blanches des tonsilles, l'exame:: 
du cou fait percevoir à l’angle des maxillaires des ganglions lymphatiques engorgés et 
douloureux dont l'existence est un des meilleurs signes du croup au début. Si le croup 
débute d'emblée au larynx, ce qui est rare, les ganglions sous-maxillaires ne sunt pas 
tuméfiés, mais ce sont alors les ganglions profunds du cou, de chaque côté du larynx et 
de la trachéc, qui présentent cet engorgement douloureux. V. C. 
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Ces syinptômes, qui sont déterminés par le relâchement et l'épaississement 
des cordes vocales et par l’exsudat qui les recouvre, sont et doivent nécessai- 
rement être les mêmes que ceux que nous avons décrits dans le catarrhe du 
krynx; mais il s’y ajoute la dyspnée, une dyspnée continue, menaçante, qui est 
pathognomonique pour le croup, et qui ne se remarque dans le catarrhe du 
krynx que rarement et d'une manière passagère. (Voy. p. 11.) Cette dyspnée, 
qui provient d’un rétrécissement de la glotte, et dont nous indiquerons la cause 
dans les cas où les fausses membranes manquent, est tout à fait spéciale, et 
peut difficilement être confondue avec d’autres formes de dyspnée. D'abord la 
respiration est trés-pénible, on voit les efforts que l’enfant est obligé de faire. 
Tous les muscles qui sont susceptibles de dilater le thorax sont eu action ; 
les enfants se redressent, tendent la colonne vertébrale pour rendre la dilata- 
tion da thorax plus efficace en soulevant les côtes. Malgré ces efforts pénibles, 
l'air ne s’introduit que lentement par la glotte rétrécie ; les inspirations sont 
sisgulièrement prolongées, enfin le passage violent de l’air par la glotte rétrécie 
doune lieu à un bruit sifflant très-caractéristique qu'il suffit d’avoir entendu 
une seule fois pour le retenir. Pendant ces inspirations pénibles et faligantes 
les muscles élévateurs de l'aile du nez se contractent et dilatent les narines 
isans cette contraction instinctive les narines tendraient à se fermer, parce 
que l'air des fosses nasales est subitement dilaté); si ce va-et-vient des ailes 
du nez ne peut pas être considéré comme pathognomonique de la dyspnée 
cronpale, nous observons dans cette maladie un signe particulier et caracté- 
nstique, remarqué facilement même par ceux qui ne sont pas habitués à voir 
des malades, et qui repose sur la raréfaction de l’air dans le thorax, telle 
qu'elle se prodnit quand cette cage se dilate et que Ja glotte est rétrécie. Nous 
toyons qu'à chaque inspiration l’épigastre et même la partie inférieure du 
sternum sont fortement attirés en dedans. Par la raréfaction de l'air du thorax, 
k résistance du diaphragme est vaincue, ce muscle est violemment tiré en 
haut, parce que la pression exercée sur sa face supérieure est beaucoup 
moindre que celle qui agit sur sa face inférieure. En même temps les côtes 
inférieures sont attirées pendant l'inspiration vers le centre phrénique par 
suite de la contraction du diaphragme qui ne peut pas s’aplatir, et ainsi lou 
rerture inférieure du thorax est rétrécie. 

Tout, dans l’enfant, exprime le besoin d’avoir de l'air, et les efforts pour 
atteindre ce but, et le désespoir que produisent ces peines inutiles. Les en- 
fnts demandent à sortir du lit, veulent être portés par leur garde-malade, 
relemandent à se coucher ; le plus grand effroi se peint sur leurs traits ; ils se 
débattent, se jettent de côté et d'autre, portent leurs mains au cou, saisissent 
leur langue pour éloigner tout ce qu'ils croient capable d'empêcher la respi- 
non ; leur face est couverte de sueur et défigurée. L'aspect d'un enfant 
alteint du croup est un des spectacles les plus tristes et les plus douloureux. 

Sonvent des enfants morts du croup, et qui pendant la vie ont eu Îles 
symptmes de la plus forte dyspnée, n'ont présenté à l'autopsie ni fausse 


22 MALADIES DU LARYNX. 


membranes sur la muqueuse, ni gonflement considérable de cette membrane 
et du tissu sous-muqueux ; c'est ce qui a fait naître l'hypothèse que dans de 
pareils cas une contraclion spasmodique des muscles du larvnx avait rétréci 
la glotte. Cependant cette assertion est en contradiction avec les données de la 
physiologie pathologique. Partout où nous voyons une inflammation intense 
des membranes muqueuses ou séreuses, ce n'est pas senlement le tissu cel- 
lulaire sous-muqueux ou sous-séreux, mais encore les muscles recouverts 
par ces membranes enflammées qui sont plus humides, infiltrés de sérosités, 
plus pâles. A priori, on ne peut déjà pas admettre que des muscles dans cet état 
soient susceptibles de contractions spasmodiques, et Rokitansky dit même, en 
parlant « du tissu musculaire infiltré, pâli, relâché » dans les inflammations 
croupales, « qu'il est paralvsé. » Le fait que les muscles qui se trouvent dans 
cet état ont perdu réellement la faculté de se contracter nous est prouvé par 
ce que nous remarquons dans la pleurésie sur les muscles intercostaux, qui 
se bombent en dehors, parce qu'ils sont paralysés ; nous voyons le même fait 
sur les mustles intestinaux dans ia péritonite et la dysenterie ; dans ces ma- 
ladies les mouvements péristaltiques cessent dans les parties où la membrane 
séreuse ou muqueuse est enflammée, parce que les muscles intestinaux recou - 
verts parune membrane euflammée sont paralysés. D’après ces faits et d'autres 
analogues il est peu vraisemblable que les muscles du larynx, quand ils sont 
recouverts d’une muqueuse très-enflammée, entrent en contraction spasmo- 
dique plutôt que d'être paralysés. Une paralysie des muscles du larynx donne 
lieu à la dyspnée, c'est ce qui est prouvé jusqu'à l'évidence par la section des 
nerfs vagues chez de jeunes animaux ; la dyspnée qu'on remarque à la suite 
de cette expérience a une si grande ressemblance avec ce que nous voyons 
dans le croup, elle coïncide si complétement avec les inspirations prolongées. 
sifflantes, elc., de cette malddie, que la ressemblance doit frapper l'observa- 
tenr le moins attentif, L'examen anatomique du larynx chez les enfants ne 
peut pas davantage nous laisser dans le doute sur ce fait, que, dans tous les 
vas où la glotte n'est pas dilatée pendant l'inspiration par la contraction mus- 
culaire, elle est forcée de se rétrécir, de se fermer pendant les fortes inspira- 
tions. Dans l'enfance il n°v a pas cet espace triangulaire, partie respiratoire 
de Longet, formée par la base des cartilages aryténoïdiens se prolongeant eu 
avant et en dedans vers les cordes vocales. Ghez les eufants la base de ces car- 
tilages n’a pas d'étendue, la glotte forme dans toute sa longueur une fente 
étroite qui est litnitée par la muqueuse recouvrant les cordes vocales. Gomme 
ces membranes sont inclinées l’une vers l’autre, la fente doit nécessairement 
être rétrécie et à la fin oblitérée, si l'air de la trachée est raréfié par une forte 
inspiration sans que la glotte soit dilatée en même temps sous l'influence de 
la contraction musculaire. Lorsqu'on enlève le larvnx du cadavre d'un enfant, 
on peut toujours fermer la glotte en exerçant une forte succion sur la trachéc. 
1 est d’un intérêt capital pour la thérapeutique du croup de savoir si des 
fausses membranes rétrécissent la gloite, ou si la paralysie des muscles du 
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laryax due à une infltration œdémateuse est la cause principale de la dyspnée. 
Pour arriver à ce résultat on n'a qu'à observer si l'inspiration et l'expiration 
sont difficiles au même degré, ou bien si l'inspiration cest pénible et sifflante 
et l'expiration facile. Dans le premier cas, des fausses membranes rétrécissent 
la ghtte et rendent l'entrée et la sortie de l’air également difficiles; dans le 
dernier cas, la paralysie des muscles est la cause de la dyspnée; pendant 
l'inspiration, l'air qui vient des cavités nasales et buccales presse sur la glotte 
et la ferme, si la pression dans la trachée est moindre; mais l'expiration se 
fait librement, parce que l'air expiré écarte les cordes vocales, sans que l'in- 
tervenlion de l’action musculaire soit nécessaire. Enfin, nous rappellerons que 
ks muscles crico-arylénoïdiens postérieurs, qui sont dilatateurs de la glotte, 
se paralysent le plus facilement, quand la muqueuse du pharynx qui les re- 
œuvre prend part à l'inflamination. De là il ressort que les cas de croup 
auxquels les Français donnent le nom de vrai croup (1), les cas où l’on dé- 
œuvre des fausses membranes sur la muqueuse pharyngienne doivent être de 
beaucoup les plus dangereux. 

Ma confiance dans la justesse de cette théorie a été grandement affermie 
par le fait de la grande dilatation de la glotte pendant l'inspiration, si les 
muscles laryngiens fonctionnent normalement ; et depuis que, le premier, j'ai 
éubli que la paralysie des muscles de la glotte est un élément essentiel dans 
k drspnée croupale, j'ai pu me convaincre de ce fait, chaque fois que j'ai eu 
recours au laryngoscope. 

Il est difficile de dire si aux symptômes précités du croup il s'ajoute une 
véritable douleur du larynx. La tendance des enfants à saisir leur cou peut 
aussi reposer sur ce qu'ils veulent éloigner l'obstacle qui s'oppose à la respi- 
ration et qu'ils y cherchent instinctivement. Au début de la maladie, l'expec- 
loration, ordinairement peu abondante, ne renferme que rarement des lam- 
beaux de membranes ou des masses cohérentes. Le pouls est ordinairement 
plem, dur et fréquent au commencement de la imaladie; la face est rouge, la 
tewpérature du corps est considérablement auginentée. 

Dans un grand nombre de cas, on remarque le matin et dans la journée 
uu+ rémission considérable, qui rappelle jusqu'à un certain point l'interunit - 
tuice. (Les homæopathes en profitent pour avancer que leurs remèdes n'au- 
rot leur effet merveilleux qu'au bout de quelques heures.) Vers le matin 
là respiration devient plus libre, la voix revient, la toux se fait entendre plus 
rarement, elle est enrouée mais non aphone, la fièvre diminue, l'état général 
parait presque normal, un sifllement léger et le timbre encore suspect de la 
toux rappellent seuls les scènes de terreur de la nuit passée. On se gardera 
de fonder trop d'espoir sur ces rémissions; la nuit suivante peut ramener les 
mèmes phénomènes, si elle ne met pas la vie de l'enfant dans un plus grand 
danger. La continuation de la fièvre, même à un léger degré, mais surtout 


1j Voyez la note rectilicalive précédente (p. 19). V, C, 
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les pseudo-membranes dans le pharynx Gveilleront en nous la plus grande 
inquiétude. 

Quelquefois le croup nous montre pendant toute son existence cette marche 
rhythmique; après des ‘journées passables viennent des nuits mauvaises, 
jusqu'à ce que, dans les cas malheureux, les rémissions deviennent plos 
incomplètes et plus courtes et que les exacerbations de la nuit amènent de 
nouveaux dangers. Dans d’autres cas et surtout dans les plus dangereux, les 
symptômes du croup prennent dès le début une marche continue. La rémis- 
sion du matin ne se montre pas, et au bout de deux ou trois jours déjà, la 
maladie peut se terminer par la mort. | 

Si la maladie ne s'amende pas, si elle marche vers une terminaison fatale, 
comme cela n'arrive que trop souvent dans la forme croupale de la laryngite, 
les symptômes décrits jusqu'ici se modifient. La face rouge de l'enfant devient 
pâle, les lèvres se décolorent, le regard, qui avait l'expression de la peur, 
devient abattu; souvent il survient des vomissements spontanés, pendant que 
les vomitifs restent sans effet et que l'enfant est insensible aux sinapismes et 
aux autres excitants de la peau. Les mouvements respiratoires deviennent 
incomplets et souvent même le ton sifflant de l'inspiration disparaît, l'enfant 
épuisé est dans un demi-sommeil, les symptômes du croup semblent disparus, 
on dirait qu'il n'a plus de dyspnée, jusqu’au moment où, après s'être réveillé 
ou avoir toussé, il essaye de faire une forte inspiration : alors la glotte se 
ferme, l'enfant est près de suffoquer, il se lève en sursaut, s'appuie convulsi- 
rement sur ses mains, jette autour de lui un regard désespéré, fait de nouveau 
de violents efforts pour inspirer, enfin, il retombe épuisé et entre de nouveau 
dans un demi-sommeil, (On observe exactement les mêmes phénomènes sur 
les jeunes animaux auxquels on à coupé les nerfs vagues : la respiration est 
presque libre, quand ils respirent légèrement, mais elle est très-difficile quand 
ils cherchent à faire de fortes inspirations. C'est un fait qui se comprend 
facilerment après les explications que nous avons données.) 

Ces changements, qui surviennent dans l’état de l'enfant pendant cette 
seconde phase de la maladie, sont dus à l'emporsonnement graduel du sang 
par l'acide carbonique, et le danger de la maladie provient avant tout de la 
trop grande abondance de ce gaz dans le système circulatoire. Ce n'est nulle- 
ment la trop grande quantité de sang dans le cerveau ou ses enveloppes, comme 
on l’admet généralement, qui peut expliquer les phénomènes décrits: les 
enfants malades du croup ne sont pas cyanosés, quand ils ne toussent pas, 
qu'ils ne compriment pas les organes thoraciques et empêchent par Jà la 
déplétion des veines jugulaires (1). 


(1) Un autre symptôme révélant un élat général dans le croup, qu’on le mette sur le 
compte de l'empoisonnement rar l’acide carbonique ou de la diphthérie entendue dons le 
sens que lui prêtent quelques médecins français, a été éludié avec soin dans ces dernières 
années, c’est l’afbuminurie. M. G. Sée, puis MM, Bouchut et Empis l'ont constatée dans le 
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Tous les enfants atteints du croup doivent nécessairement être pâles et le 
sont en effet, aussi longtemps que l'inspiration est difficile, jusqu'an moment 
où le cœur commence à être paralysé, où les artères se vident, où les veines 
deviennent de plus en plus gonflées et donnent aux lèvres pâles un aspect 
bride. 

Le sang des veines du thorax est sous une pression moins forte que le sang 
des veines en dehors de cette cage, parce que le poumon, par suite de son 
chsticité, tend à occuper un volume moins considérable et tâche, pour ainsi 
dire, de dilater les vaisseaux qui l’environnent; cette force de succion du 
poumon croît à chaque inspiration profonde, parce que par la dilatation du 
poumon le courant sanguin vers le cœur augmente ; mais ce courant doit 
atteindre son maximum, le sang des veines en dehors du thorax doit être 
altiré avec une plus grande force dans les veines renfermées dans le thorax, 
dès qu'un homme dont la glotte est rétrécie cherche à inspirer profondément 
et dilate l'air dans le poumon. Jamais par ce mécanisme la cyanose ou la 
déplétion incomplète des veines cérébrales ne peut se produire; le contraire 
doit arriver. 

L'échange des gaz dans le poumon dépend principalement du renouvelle- 
ment de l'air dans les alvéoles ; le sang ne rejette l’acide carbonique et n’ab- 
sorbe l'oxygène qu'à la condition que l'air dans les alvéoles soit plus pauvre 
ea acide carbonique et plus riche en oxygène que le sang renfermé dans le 
réseau capillaire qui entoure les alvéoles. Il découle de ces faits que la respi - 
raüon incomplète dans le croup, le renouvellement insuffisant de l'air dans 
les alvéoles, conduisent forcément à ce que l'acide carbonique, qui se forme 
sans cesse dans Îc sang, ne puisse plus se dégager de ce liquide, qu'il ne puisse 
plus se mêler à l'air des alvéoles déjà saturé d'acide carbonique. Les sym- 
ptômes décrits sont exactement les mêmes que ceux qu’on observe sur un 
homme qui respire de la vapeur de charbon. Dans le croup c'est l'acide car- 
bonique produit dans le corps même qui empoisonne, tandis que dans l’autre 
cas le poison est absorbé avec l'air. 

La distribation du sang se fait tout autrement, quand l'inspiration et l’ex- 
piration sont également difficiles. Si la glotte est rétrécie par des fausses 
membranes, au point que très-peu d'air puisse entrer dans le poumon et 
très-peu en sortir, et si l'inspiration et l'expiration s'accomplissent à l’aide de 
us les moyens que la nature a mis à notre disposition, la dernière l’empor- 
terra, parce que nous pouvons expirer avec beaucoup plus de force que nous 


&-rs ou même la moitié des individus atteints du croup. L'albumine existe alors en quan- 
#- 28802 considérable dans les urines, mais ce phénomène est passager et ne s’accom- . 
mie pas d’anasarque : il se lie évidemment à une congestion intense des reins, consé- 
tuive à Ja gêne de la circulation veineuse. Le même symptôme se rencontre aussi bien 
cs le croup du larynx que dans celui du pharynx : dans la laryngite croupale, sa 
p'-sence n'a pas une grande valeur au point de vue du pronostic, car on le rencontre 
rssi bte dans les cas bénins que dans les cas graves. V. C. 
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n'inspirons ; l'effet de cette prédominance se fera sentir sur le retour du sang 
dans le thorax, et la cyanose se produira. Si à cette période on fait la tra- 
chéotomie, on éprouvera de grandes difficultés dans l'opération, parce que 
les veines du cou sont gorgées de sang. 


Dans le plus grand nombre des cas où la maladie se termine par la mort, 
cette dernière survient au milieu des symptômes déjà décrits ; elle est due à 
une paralysie générale qui s’est développée lentement, et qui est la consé- 
quence de l’empoisonnement par l'acide carbonique. Dans quelques cas rares, 
l'entrée de l'air dans les poumons est arrêtée subitement et d'une manière 
absolue par une fausse membrane détachée qui recouvre la glotte, et la 
mort arrive promptement par suffocation. 

Si le croup prend une terminaison favorable, l'amélioration peut se faire 
progressivement; de temps en temps les malades expectorent des crachats 
plus ou moins abondants, visqueux, mêlés de flocons coagulés, la toux de- 
vient plus facile, la voix plus claire, les symptômes de somnolence dispa- 
raissent, la respiration est plus libre, plus profonde. 

Mais dans d’autres cas, dont la fréquence est loin d'être aussi grande 
qu'on l’admet généralement, de grandes quantités de fausses membranes, 
souvent même des concrétions tubulées, sont rejetées par une toux violente 
ou par le vomissement, et la respiration qui, peu d’instants auparavant, était 
encore extrêmement difficile, devient subitement beaucoup plus libre; les 
enfants échappent à l'imminence de la mort, à moins qu'une nouvelle exsu- 
dation ne referme la glotte ou qu’une nouvelle exacerbation de l'inflamma- 
tion ne provoque de nouveau l’ædème des muscles du larynx. 

Après que les formations de fausses membranes ont cessé dans le larynx, 
surtout si la période de leur évolution a été longue, beaucoup d'enfants suc- 
combent encore à l'hypérémie pulmonaire, à l’æœdème du poumon, ou à un 
catarrhe intense des bronches. Les succès, en proportion peu considérables, 
de la trachéotomie dans les cas de croup prolongés doivent être attribués prin- 
cipalement à cette complication, dont la fréquence est une conséquence forcée 
de la maladie. Si le thorax se dilate, si les alvéoles du poumon augmentent de 
dimension, landis que l'air ne peut les remplir au fur à mesure, le gaz reu- 
fevmé dans les alvéoles et les bronches doit se dilater, se raréfier; Le Ussu 
pulmonaire et la muqueuse des bronches se trouvent ainsi pendant le crouy: 
dans les mèmes conditions que la peau sur laquelle on applique une ventouse : 
l'hypérémie et l'augmentation de la transsudation sont les conséquences 
forcées de la pression fortement diminuée que subissent les parois des ca- 
pillaires. | 


$ 4. — Diagnostic. 


En parlant des symptômes et de la marche de la maladie en question, 
nous avons déjà indiqué la ressemblance que le croup a nécessairement avec 
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le catarrhe du larvnx, de mêine que nous avons décrit les différences dans 
les symptômes et la marche de ces deux affections. Nous voulons faire remar- 
guer encore une fois que les fausses membranes, que nous trouvons dans le 
pharvnx, sont poor le diagnostic presque aussi importantes que les exsudats 
membraneux qui sont rejetés par la toux ou le vomissement. Nous faisons 
nmarquer que Ja dyspnée ne s'observe que rarement et d'une manière 
passagère dans le catarrhe laryngien, enfin, que, dans la plupart des cas, le 
atarrhe lryngien n’est pas fébrile, tandis que le croup est accompagaé d’une 
brte fièvre. 


$ 5. — Pronostic. 


Les enfants qui ont dépassé la septième année peuvent survivre même à 
des formes intenses de la laryngite croupale. Mais lorsque cette maladie frappe 
des enfants plus jeunes, elle devient une des plus meurtrières. Nous avons 
déjà indiqué que les succès brillants, dont quelques médecins se vantent, 
doivent être acceptés avec beaucoup de réserve, parce que, dans beaucoup 
de cas, ils reposent sur des erreurs de diagnostic, Le pronostic du croup, 
dà mauvais en lui-même, devient plus fâchcux encore quand la maladie se 
ücare d’une manière épidémique, et si l’on va trop loin en désignant comme 
wcsairement mortels tous les cas de jaryngite croupale, compliquée de 
croup du pharynx, on ne peut pourtant pas nier que celte complication ag- 
rave le pronostic. : 

Parmi les symptômes du croup, l'anxiété, l'agitation, le pouls plein, la face 
‘oorée, l’enrouement ou l'aphonie ont une signification moins fâcheuse 
“our le pronostic que les premiers signes de lempoisonnement du sang : si 
a face devient pâle, si les lèvres se décolorent, si l’enfant devient somno- 
ent, si la tête se prend, si les voinitifs restent sans effet, et que l’enfagt ait 
«s tomissemments spontanés, Îl est très-rarement permis d'espérer une issue 
“orable (1°. 


$ 6. — Traitement. 


La prophylaxie de la larvagite croupale commande les mêmes mesures 
‘ précaution que nous avons recommandées pour le catarrhe larvngien. 
Le enfants qui ont déjà subi une atteinte du croup ne doivent pas être eu- 
1més continuellement dans la chambre, on ne doit pas les rendre trop déli- 
ais en les couvrant de vêtements trop chauds. Cependant, on conseillera à la 
ære de ne pas se laisser prendre aux seuls appâts d’un beau soleil, et de ne 
+ envoyer ses enfants dehors sans s'inquiéter de la direction du vent; 
“rsque les enfants sont prédisposés au croup, il faut prendre les précautions 


Ÿ Ea ce qui concerne les suites du croup, et particulièrement les paralysies diphthé- 
rtques, voyez la note que nous avons insérée au chapitre consacré à l’inflammation 
Jrhthéritique de La muqueuse du pharynx. V. C. 
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nécessaires pour les préserver de l'influence d’un vent du nord ou du nord- 
est. Il est tout aussi utile d’éloigner, pendant un certain temps, les enfants 
de la rue après le coucher du soleil, Enfin, des lotions froides sur le cou et la 
poitrine, en ayant la précaution de bien cssuyer la peau, sont un excellent 
moyen prophylactique dans les cas de prédisposition. 

L'indication causale, dans la plupart des cas, ne peut pas être remplie, 
parce que la véritable cause du croup est peu connue. Pour le public, il est 
vrai, c'est une chose certaine que le croup cst la conséquence d'un refroidis- 
sement. C'est avec un véritable fanatisme qu'on gorge les enfants, dès qu’ils 
sont enroués, avec une quantité incroyable de lait chaud sucré, auquel on 
donne, dans ce cas, la préférence sur le thé de sureau. Ce n'est que quand les 
enfants transpirent, qu'on croit les avoir sauvés ct fait battre en retraite cet 
ennemi imaginaire. De semblables succès sont revendiqués par les savants de 
village qui font de l'hydrothérapie, eu enveloppant le corps dans des draps 
mouillés ; par ce moyen, ils prétendent obtenir, « dans un grand nombre de cas 
les résultats les plus étonnants», parce que l’activité de la peau supprimée serait 
le plus sûrement rétablie par leur procédé. Supposons mème que le refroi- 
dissement de la peau soit la cause de beaucoup de cas de croup, le phéno- 
mène qui se passe n'est certainement pas assez simple pour que la modifica - 
tion de nutrition si grave de la inuqueuse laryngienne soit réparée, dès que le 
corps entre en transpiration. Pour le catarrhe, il peut en être autrement; si 
l'hypérémie est suffisante pour gonfler la muqueuse, ctc., on produira une 
déplétion des muqueuses en favorisant la circulation à la périphérie et, par 
là, on éloignera les causes du catarrhe. Il est difficile, impossible même au 
public, de distinguer la laryngite croupale de la laryngite catarrhale; le 
médecin même, appelé la nuit chez un enfant qui est enroué et chez lequel 
des açcès subits de dyspnée sont venus s'ajouter à une toux rauque ct aboyante, 
ne peut distinguer avec certitude les deux formes de maladie que par la suite; 
il faut donc approuver qu'on conseille à ses clients de donner à l'enfant ma- 
Jade des boissons chaudes dans les accès, jusqu’à l’arrivée du médecin, de le 
couvrir soigneusement et d'appliquer sur le cou une grosse éponge, qu’on à 
mise à plusieurs reprises dans l’eau chaude et qu'on a exprimée après. 

Dans plusieurs cas, et surtout dans le croup épidémique, il semble, et 
nous en avons déja parlé, que l'inflammation du pharynx $e transmette au 
larynx. Dans ces circonstances, l'indication causale exige que le médecin 
intervienne très-énergiquement, dès qu'il aperçoit les plaques susdites sur 
les amygdales ; qu'il ne perde pas son temps à appliquer quelques sangsues 
au cou, moyen, du reste, d’un succès très-douteux ; mais qu'il éloigne les 
fausses membrancs des tonsilles et qu'il touche énergiquement avec le nitrate 
d'argent la muqueuse malade du pharynx, procédé de beaucoup le meilleur, 
et qui est peut-être le plus sûr antiphlogistique par suite de l'action astrin- 
gente que le nitrate d'argent exerce sur les tissus. 

Quant à l'indication morbide, beaucoup de médecins, ct surtout ceux de 
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la campagne, ont l'habitude de prescrire d'avance des sangsues ct des vomi- 
üuls, ct de faire usage des deux remèdes ou de l'un d'eux, dès que les pre- 
inieres traces du croup se montrent : les sangsues doivent modérer l’inflam- 
sation, le vomitif doit éloigner les fausses membranes ; presque personne n’a 
k courage de rester en expectation devant le croup, jusqu’au moment où des 
xcident spéciaux exigent des mesures déterminées. Nous devons principale- 
œnt aux homœæopathes l'expérience que des enfants malades du croup peu- 
vent guérir aussi sans sangsues et sans voinitifs. Les sangsues, qu'on a l'ha- 
bitade de placer à la fourchette du sternum ou au cou, se prescrivent de 1 
ou 2 chez les enfants au-dessous d’un an; au-dessus, on augmente le nom- 
bre en proportion de l'âge ; mais le succès qu'on en attend dans le croup est 
trés-douteux ; dans la plupart des cas elles sont nuisibles. En les ordounant, 
on s'appuie principalement sur cette hypothèse erronée que l’hypérémie et 
l'inflammation sont deux faits coïncidants, et qu'en ôtant du sang on éloigne 
l'ifammation. L'inflammation en elle-même n’est pas modifiée par la sai- 
gnée; mais cette dernière peut modérer les hypérémies collatérales qui en- 
tourcnt l'eadroit enflammé. Si dans les vaisseanx de la muqueuse laryngieane 
il v a stase, si le courant sanguin y est arrêté, le sang affluera avec une plus 
grande force dans les vaisseaux des tissus avoisinanis et y produira une au- 
ementation de la transsudation, du gonflement ct de l'æœdème. De ce dernier 
svapiôme nous avons pu déduire ea partie le danger qui appartient au croup. 
Si duc nous avons affaire à des enfants forts, bien nourris, mais seulement 
dans ce cas, nous pouvons appliquer quelques sangsues à la fourchette du 
“ernum. Jamais on ne doit les appliquer au larynx même, parce que l'hé- 
morrhagie y est trop difficile à arrêter ; dans tous les cas, il faut appliquer 
wi-même les sangsues, à moins qu'on n'ait une personne de confiance qui 
sache arrêter l'hémorrhagie. Chez les enfants faibles, mal nourris, les sai- 
gnées sont contre-indiquées ; il est très-dangerenx d’enlever les forces de l’en- 
fant, car de leur conservation dépendra plus tard, en grande partie, la possi- 
bité d'expectorer avec énergie. Les antiphlogistiques ne sont pas capables 
d'empêcher la formation de l’exsudat. 

Quant à l'emploi des vomitifs, l'action révulsive par laquelle ils doivent 
avoir une influence sur le croup cst très-problématique; il faut encore moins 
atteudre de leur effet diaphorétique : ils ne sont indiqués que dans les cas 
«1 des fausses membranes obturant la glotte sont une cause essentielle de la 
dyspnée, et où les efforts de toux que fait l'enfant ne suffisent pas pour éloi- 
ner cet obstacle. Nous avons mentionné, dans la description des symptômes, 
cue si l’expiration est également difficile, on peut en attribuer la cause avec 
one grande vraisemblance aux fausses membranes qui rétrécissent la gloite, et 
nous attachons à ce symptôme une grande importance au point de vue de 
l'indication des vomitifs. Comme la formation des fausses inembranes peut se 
faire très-tôt, on peut donner, dans les circonstances indiquées, de bonne 
heure un vomitif. Dans le traitement du croup, on préfère, comme vomitif, 
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le sulfate de cuivre à l’ipécacuanha et au tartre stibié, et avec raison à ce 
qu'il paraît ; mais qu'on se garde de donner ce remède à trop petites doses, 
parce que son action étant alors plus incertaine, il provoque beaucoup plus 
facilement des symptômes d’empoisonnement que si on le donne à des doses 
plus fortes. On prescrira 0,50 à 0£°,75 de sulfate de cuivre sur 60 grammes 
d’eau, et l’on fera prendre toutes les cinq minutes une bonne cuillerée à caft 
jusqu'à effet vomitif. Si la rémission qui succède au vomissement est com- 
plète, si les fausses membranes rejetées sont abondantes, on se décidera à 
répéter le vomitif aussitôt que la dyspnée augmente de nouveau et présente 
les particularités indiquées. Si la rémission ne se fait pas, si aucune fausse 
membrane n’est rejetée, si l'obstacle à l'expiration n'existe pas, la répétition 
du vomitif est contre-indiquée. On pèche beaucoup contre cette règle. Que 
de fois ne voit-on pas des enfants qui ne peuvent plus vomir, gorgés de cette 
solution empirique qui ne produit plus d'effet! Ils sont baignés dans cette 
liqueur bleue, rendue par les selles et mêlée de lait caillé, ils détournent inu- 
tilement la tête, repoussent la cuiller qui contient cette médecine désagréable, 
cause de leurs coliques et de leurs nausées. 

Le froid sous la forme de compresses souvent renouvelées qu'on applique 
sur le cou de l'enfant, dès qu'on remarque des traces de la laryngite crou- 
pale, mérite une application étendue. Dans les familles où l’on ne recule pas 
devant l'emploi de ce moyen, on aura des succès beaucoup plus marqués que 
dans d’autres où l’on ne parvient pas à vaincre le préjugé qui existe sur ce 
traitement. L'application du froid sur la peau contre l'inflammation des 
organes internes, moyen recommandé d'abord par Kiwisch dans les cas de 
péritonite puerpérale, paraît avoir réellement une action antiphlogistique 
directe, quoique nous ne puissions pas en comprendre l'effet, sur des organes 
séparés du lieu d'application par la peau, les muscles, etc. ; l’expéricnce a, 
dans ces cas, plus de poids que les raisonnements physiologiques (voy. Zrac- 
tement de la pneumonie). Le point de vue restreint où se placent les hydro- 
pathes a été'plutôt nuisible qu’utile à cette méthode ; ils ne peuvent se décider 
que difficilement à appliquer le froid sur les organes enflammés, sans ajouter 
en même temps d’autres manœuvres hydrothérapiques. 

Nous avons déjà recommandé, comme moyen antiphlogistique direct, la 
cautérisation de la muqueuse du pharynx avec le nitrate d'argent; quant 
à l'application d'une solution de nitrate d'argent sur la muqueuse enflum- 
mée du larynx, telle qu'elle se fait souvent en France et trop peu chez nous, 
nous ne pouvons pas assez en recommander l'essai d’après nos propres expé - 
riences. Bretonneau, qui a introduit, en médecine, ce traitement local du 
croup, se sert d'une tige de baleine recourbée, à l'extrémité inférieure de 
laquelle est fixée une petite éponge. On l'imbibe d’une solution concentrée 
de nitrate d'argent (2 grammes sur 8), on abaisse la langue de l'enfant, 
et l’on essaye de parvenir avec l'éponge à l'entrée de la glotte; les muscles 
qui entrent immédiatement en contraction expriment cette éponge, et il 
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est sûr qu'une partie du liquide, si même elle est petite, parvient dans le 


brynx. 


Le calomel a-t-il en effet une action antiphlogistique ou même ane influence 
sécifique sur le croup, c'est ce qui est pragenatique il faut avouer cepen- 
dat que l'effet favorable de ce remède esf”$outenu par des hommes d'une 
grande autorité, et moi-même je l’emploie dans la plupart des cas de croup à 
la dose de 05,01 à 05',03, toutes les deux heures, tandis que je crains, d’a- 
près mon expérience, d'employer, comme on le fait ordinairement, de petites 
doses de tartre stbié ou de sulfate de cuivre. 

Si l’on est appelé auprès d’un enfant atteint depuis peu du croup, il ne 
fut pas se persuader que l'enfant va mourir au bout de quelques heures, si 
l'on n’mtervient pas d'une manière énergique. Ce n’est que dans les cir- 
constances indiquées plus haut qu'on appliquera quelques sangsues, et l’on 
aura soin que l'écoulement de sang ne soit pas trop considérable. Dans la 
plupart des cas ou se bornera à l'application du froid ; on ne craindra pas de 
mettre soi-même les premières compresses sur le cou de l'enfant, jusqu'à ce 
que les parents s'aperçoivent qu'il est soulagé par ce moyen. S'il est constipé, 
on lai fera donner un lavement, et le mieux sera de l’administrer froid et de 
le hire avec trois parties d’eau et une partie de vinaigre; de cette façon, le 
daphragme aura plus libre jeu. Si la dyspnée augmente, si l'expiration à son 
tour devient difficile, on donnera un vomitif à forte dose, sans cesser les 
applications sur le cou. Dans les circonstances mentionnées plus haut on 
retiendra au vomitif ; mais si la rémission ne se fait pas après le traitement 
indiqué, on appliquera à plusieurs reprises et à quelques heures d'intervalle 
une solution de nitrate d’argent sur l'ouverture de la glotte. On n'oubliera 
pas, pendant la nuit, que le matin amène, dans beaucoup de cas, une rémis- 
son, de même on ne perdra pas de vue pendant la journée qui suit, que 
malgré l'amélioration la nuit prochaine pourra ramener de grands dangers. | 
Quelque bien que l'enfant paraisse être, il ne doit pas quitter le lit, la tem- 
pérature de la chambre doit être toujours la mêine et réglée au thermomètre, 
elle doit être maintenue humide par des vases remplis d'eau qu’on pose décou- 
verts à différents endroits de la chambre. On donnera toutes les deux heures 
2à 3 centigrammes de calomel, on fera changer moins souvent les compresses 
qu'on recouvrira d’un tissu de laine, enfin, on continuera l'emploi de la solu- 
tion de nitrate d'argent en éloignant les époques de son application. Si dans 
h nuit suivante il y a une exacerbation des symptômes, on emploiera les 
mèmes mesures. 

Si ce traitement reste sans succès, si au bout de dix à douze heures il n'y 
à pas d'amélioration, on ne doit pas perdre son temps à appliquer des vésica- 
Wires, et à prescrire du soufre doré ou d’autres expectorants, ou le foie de 
soufre renommé dans le temps comme spécifique : mais on passera à la tra- 
Chéotomie. Moins on attendra pour la faire, plus on aura l'espoir de ne pas 
voir le pronostic de l'opération compliqué par le catarrhe bronchique, l'hy- 
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pérémie pulmonaire, l'œdème du poumon (voy. plus haut) (1). Quelque 
grand que soit le nombre des insuccès, il n'est permis dans aucun cas de ne 
pas entreprendre l'opération, si les autres remèdes ne nous donnent pas de 
résultats. La mort même, si elle survient, arrive avec des apparences beau- 


coup moins cruelles pour l'enfant ct pour les assistants, si l'opération a été 
faite, que dans le cas contraire. 


L'indication symptomatique commande, à côté des prescriptions mevtiou- 


(1) Bien que le manuel opératoire de la trachéotomie appartienne aux livres de chi- 
rurgic, comme c’est toujours le médecin qui, dans les cas de croup, est le juge de l'op- 
portunité de l'opération et qu'il reste en général chargé des soins consécutifs, nous 

croyons utile d’insister sur les indications et contre-indications de l'opération aussi bien 
que sur les soins qu’elle nécessite. La trachéotomic est indiquée dans le croup toutes les 
fois que l'asphyxie se prononce, que les extrémités et les lèvres deviennent bleuâtres et 
que les accès de suffocation se rapprochent. La dépression du creux épigastrique dans 
l'inspiration en est encore une bonne indication. 11 n’est pas nécessaire d'attendre jusqu'à 
la période plus avancée où déjà la sensibilité de la peau commence à se perdre. 

Les contre-indications de l'opération sont nombreuses, mais elles sont loin d’être 
absolues. Ainsi, bien que la trachéotomie ne réussisse généralement pas chez les enfants 
âgés de moins d'un an, cependant on pourrait tenter de recourir à celte dernière chance 
de salut. Les complications diphthéritiques, telles que la propagation des fausses meni- 
branes sur les bronches, dont on a la preuve dans l'expulsion de fausses membranes tubu- 
lées et ramifées, les plaques pseudo-membraneuses qui viennent à la vulve ou aux lèvres, 
sont certainement des conditions très-défavorables et qui peuvent faire hésiter l'opéra- 
teur : néanmoius on a vu des cas de réussite dans ces circonstances. L'œdème, la con- 
gestion du poumon ou la pneumonie sont aussi des conditions où la trachéolomie réussit 
rarement : cependant M. Grisolle cile un cas de succès chez une petite fille de quatre à 
cinq ans, opérée par M. Nélaton, malgré l'existence d’une pneumonie double. 

L'opération faite, on doit se servir de canules doubles dont la plus interne est enlevée 
et nettoyée de temps en temps lorsque des fausses membranes s’y accumulent et l'obs- 
truent. Il est nécessaire aussi d'enlever complétement la canule vingt-quatre heures au 
plus après l'opération afin de favoriser l'expulsion des fausses membranes. Trousseau 
recommandait de cautériser lu plaie avec du nitrate d'argent. Il est bon aussi d’entourer 
le cou de cravates et d'ouate pour y maintenir une température constante et douce, et 
de mettre plusieurs doubles de mousseline au-devant de l’ouverture de la canule, pour 
que l'air respiré par le petit malade soit un peu échauffé. 

11 est essentiel de nourrir les malades, de leur donner des potages, des œufs et mème 
de la viande. 

Quant à l'époque de l'ablation définitive de la canule, elle varie, d’après le relevé de 
M. Millard, de trois à vingt-neuf jours. C’est par des lâtonnements qu’on arrive à savoir 
le jour qui convient, et lorsque la canule a été retirée, il faut que l'enfant soit surveillé 
nuit et jour afin d’être en mesure de la replacer tout de suite s’il ne pouvait plus res- 
pirer. La plaie sera réunie par des bandelettes agglutinatives comme une plaie simple. 

Avec l’aide de ces précautions, remplies, on doit le dire, avec le zèle le plus admirable 
dans nos hôpitaux d’enfants, on a pu sauver jusqu’à un malade sur trois daus les annécs 
heureuses, d'après les statistiques qui en sont publiées. V. C. 
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mées en parlant de la dyspnée et de l'indication morbide, de prendre en con- 
sidération les phénomènes de paralysie que nous avons désignés comme 
œnséquence de l’empoisonnement du sang par l'acide carbonique. Nous 
recommanderons les affusions froides dans un bain chaud, comme l'excitant 
k plus énergique, moyen qui jouit également d’une réputation méritée dans 
ls empoisonnements par la vapeur de charbon. On ne doit pas négliger ce 
moyen, dès que l’enfant devient somnolent, que sa tête se prend, que sa peau 
devient froide, et que les vomitifs dont l’emploi est souvent indiqué le plus 
impérieusement, à ce moment, restent sans effet. D’autres excitants, tels que 
le camphre, le musc, sont beaucoup moins efficaces et ne doivent être em- 
porés que dans les cas où des préjugés insurmontables s’opposent aux affu- 
sions; dans ces circonstances il faut les prescrire à fortes doses, surtout quand 
on veut les faire suivre d’un vomitif. Deux seaux d’eau froide versés d’une 
bantegr peu considérable sur la tête, la nuque, le dos de l'enfant, ont presque 
toujours pour effet de le faire revenir, il tousse avec plus de force, et quel- 
quefois il expectore immédiatement après le bain, de grandes quantités de 
fuses membranes. 


CHAPITRE III. 


ULCÉRATIONS DU LARYNX DANS LES MALADIES D'INFECTION. 
8 4°, — Pathogénie et éliologie. 


Parmi les maladies dans lesquelles nous sommes obligés d'admettre comme 
élément primitif et cssentiel une composition morbide du sang, et d’en 
déduire les troubles de nutrition qui se rencontrent sur la peau sous forme 
d'exanthèmes et sur les muqueuses sous forme de gonflement des follicules 
et d’ulcérations, etc.; en un mot, parmi les maladies infectieuses, aiguës et 
chroniques, c’est le typhus, la variole et Ja syphilis qui conduisent à des 
olcérations du larynx. La physiologie ne nous éclaire pas sur ce fait que le 
sang malade fait naître dans des parties bien déterininées du corps des modi- 
bcations de tissu tont à fait spéciales, et ainsi nous manquons de données 
exactes sur la pathogénie des ulcères « dyscrasiques ». 

L'ulcère typhique du larynx a son siége dans les nombreuses glandes 
muqueuses qui se trouvent à la paroi postérieure du larynx entre les cordes 
tocales et qui nous présentent le même état morbide que nous remarquons 
dans l'intestin sur les follicules isolés et les plaques de Peyer. Cet ulcère se 
développe le plus souvent dans le second septénaire du typhus, il n'appartient 
nullement aux phénomènes rares, cependant on n’est pas autorisé à en faire 
une espèce à part (laryngo-typhus). 

L'ulcère variolique est dû à la propagatio® de l’exanthème qui se trouve 
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sur la peau et la muqueuse buccale. Nous avons affaire dans ce cas à des 
boutons varioliques sur la muqueuse du larynx. 

Enfin, nous avons vu que la syphilis augmentait la disposition au catarrhe 
du larynx, mais il y a aussi des ulcères syphilitiques dans le larynx, qui ne 
sont pas le résuliat d'une simple prédisposition provenant de la syphilis, mais 
qui sont une véritable manifestation extérieure de la syphilis constitutionnelle, 
va symptôme de l'infection. 


$ 2.-— Anatomie pathologique. 


L'ulcère typhique du larynx forme une perte de substance irrégulièrement 
dentelée, à hords et à fond tomenteux, qui a son siége dans la muqueuse du 
larynx à l'endroit que nous avons désigné plus haut. Le plus souvent cet 
ulcère, procédant de la mortification et de l’élimination des glandes muqueuses 
infltrées d’une substance pulpeuse, n’a que quelques millimètres de circon- 
férence et ne s'étend pas en profondeur; dans quelques cas rares, il peut 
prendre plus d'extension ou gagner en profondeur, et peut, de celte façon, 
donner lieu à l’œdème de la glotte (voy. chap. VI) et à la périchondrite du 
larynx (voy. chap. VII). 

L'ulcère variolique prend naissance par la formation de pustules molles, 
plates (non ombiliquées), qui crèvent bientôt et laissent après elles des ulcères 
superficiels, ronds, qui guérissent facilement. 

L'ulcère syphilitique a presque toujours son point de départ à la muqueuse 
du pharynx d'où il se prolonge au larynx, il commence constamment à l'épi- 
glotte et s'étend de là sur les cartilages arythénoïdes et les cordes vocales. 1 
est caractérisé par des bords renversés, des contours irrégulièrement dentelés, 
un fond lardacé ; il peut détruire des parties plus ou moins grandes de l’épi- 
glotte, et en s'étendant en profondeur, il peut donner lieu à la carie et à la 
nécrose des cartilages du laryux. Si l'ulcère syphilitique, à côté duquel on 
observe presque constamment des excroissances coudylomateuses, guérit, il 
reste ordinairement des cicatrices calleuses par lesquelles la lumière du Jaryox 
est rétrécie et la glotie déformée. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Si l'ulcère fyphique du larynx ne conduit pas au gonflement et à la bour- 
souflure des cordes vocales, il ne peut pas altérer la voix à cause du siége 
qu'il occupe. La douleur ou d’autres sensations auormales sont peu considé- 
rables ou manquent totalement; dans tous les cas, les malades qui sont dans 
un état de somnolence, ne s'en plaignent pas Il en résulte que l’ulcère 
typhique du laryux n'est pas et ne peut pas être diagnostiqué dans beancoup 
de cas pendant la vie, et n'est reconnu que par hasard, pendant l'autopsie. 
(On ne doit jama‘> négliger d'examiner le larynx sur des persounes mortes du 
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typhus.) Dans d’autres cas, le gonflement et la boursouflure des cordes vocales 
sont si considérables, que la voix devient enrouée, et dans le cas où l'état 
soporeux est peu prononcé, on voit survenir des accès de toux violents, ou 
une toux rauque, aphone. Ces phénomènes, il est vrai, ne sont pas des syin- 
pômes de l’ulcère typhique du larynx en lui-même, mais de l'affection de la 
muqueuse des cordes vocales dont l’ulcère est le point de départ, cependant 
il est permis de porter le diagnostic « laryngo-typbus », toutes les fois que 
ces phénomènes se montrent pendant le deuxième ou le troisième septénaire 
de la maladie. Ces ulcères n’ont généralement aucune importance en eux- 
mêmes, cependant lorsqu'ils sont compliqnés d’œdème de la glotte, ou que 
dans la convalescence encore il se déclare une périchondrite laryngienne, ils 
peuvent menacer la vie. 

L'ulcère variolique doit avoir les mêmes symptômes qu’un catarrhe intense 
du larynx. On ne pourrait pes distinguer les deux maladies, si l’exanthème 
sur la peau et les pustales dans la bouche et sur le pharynx ne nous donnaient 
pes des éléments précis pour le diagnostic. 

L'ulcère syphilitique produit les symptômes du catarrhe laryngien chro- 
nique, dont nous avons parlé en détail. Mais comme les bords de l'alcère 
sont rensersés et que dans presque tous les cas il existe en même temps des 
atroissances sur la muquesse, il s’y ajoute les symptômes de la laryngnsté- 
ms : inspiration et expiration prolongées, profondes, sifflantes, Le diagnostig 
es facile dans la plupart des cas, il se fonde en partie sur les anamnestiques, 
en partie sur les ulcères syphilitiques du pharynx qui existent presque tou- 
joars en même temps. Dans beaucoup de cas, on peut découvrir par le Lou- 
cher une perte de substance irrégulière à l’épiglotte; enfin le disgnostic ex 
Juvontibus et nocentibus est confirmé notamment par la prompts amélioration ‘ 
qui se fait sous l'influence d’un traitement mercuriel, et il est mis hors de 
doute par l’examen au laryngoscope. 


$ â.— Traitement. 


Les ulcères typhique et variolique guérissent d'ordinaire en même temps 
que la maladie qui les a produits, et n'ont pas besoin d’un traitement spécial 

L'ulcère syphalitique, an contraire, exige un traitement antisypbilitique 
énergique. Surtout dans ces cas, nous ne pouvons pas assez recommander, 
d'après nos propres expériences, l'emploi de fortes doses de calomel, d’après 
l méthode de Weïinhold, Si tous Les deux ov trois jours on donne le soir 
1 gramme de calomel divisé en deux doses, on verra le plus souvent, après la 
première semaine déjà et avec les premiers indices de la salivation, que les 
bords des ulcères du pharvax s’aplatissent, que leur fond se nettoie, et en 
même lemps on remarquera une améliorauon dans les symptômes de la 
maladie du larynx. 
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CHAPITRE IV. 


ULCÈRE TUBERCULEUX DU LARYNX. 
$ 1°". — Pathogénie ‘et étiologie. 


Dans la inoitié des cas de tuberculose avancée du poumon, on trouve des 
ulcères dans le larynx, qui jusque dans ces derniers temps ont été considérés 
généralement comme le résultat d’une tuberculose du larynx. Récemment 
on a hésité (Rheiner) à désigner comme tuberculose laryngienne, les cas dans 
lesquels la maladie ne débute pas par de petites tumeurs isolées (tubercules), 
mais par une dégénérescence diffuse de la muqueuse du larynx, qu'on remar- 
que, il est vrai, dans le plus grand nombre des cas. Nous aussi, nous avons 
quelques scrupules de croire qu’une formation de cellules diffuse et abon- 
dante entre les éléments des tissus, suivie de mortification de ces tissus (tu- 
berculose par infiltration), puisse être identifiée avec la formation discrète 
d'agrégats, d'amas de noyaux et de cellules agglutinés (tuberculose miliaire! ; 
maïs nous ne pouvons pas nier que ces deux formes de dégénérescence se reu- 
contrent dans la plupart des cas l’une à côté de l'autre, et paraissent dépendre 
de la même maladie. Nous désignerons dans la suite, jusqu'à ce qu’une nou- 
velle nomenclature soit adoptée, la première forme sous le nom de tubercu- 
lose par infiltration, la dernière sous le nom de tuberculose miliaire. 
(Voy. section : Z'uberculose pulmonaire.) 

Le fait que l’affection en question ne se montre jamais, lorsque le poumon 
n’est pas le siége d’une tuberculose, contredit l'opinion d'après laquelle elle 
serait la conséquence de l'irritation que fait naître sur la place malade la toux 
ou l’accumulation d'une sécrétion âcre. La toux qui d'ordinaire accompagne 
les cavernes bronchectasiques est souvent beaucoup plus violente que la toux 
chez les tuberculeux ; la sécrétion des cavernes bronchectasiques est souveut 
plus décomposée, plus âcre, plus irritante que celle des cavernes tubercu- 
lcuses, et cependant l'ulcération en question ne se remarque jamais dans la 
bronchectasie ni dans la gangrène pulmonaire. Nous ne doutons pas que la 
fuberculose laryngienne, même la forme diffuse, ne tienne aux mêmes causes 
inconnues qui déterminent la tuberculose pulmonaire. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Le siège de la tuberculose du larynx est, dans la grande majorité des cas, cet 
endroit de la muqueuse qui couvre le muscle arythénoïdieu et les cartilages 
du même non ; cependant assez souvent ces ulcères tuberculeux se trouvent 
encorc à la face inférieure de l'épiglotic et à d’autres endroits. On remarque 
dans quelques cas, aux places indiquées, des nodosités de la grosseur d’un 
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grain de millet, de couleur grise, de forme ronde, qui plus tard deviennent 
jaunes, se ramollissent, se fondent et laissent après elles des ulcères ronds de 
la grosseur d'an grain de millet à celle d’un grain de chènevis (ulcère tubercu- 
leox primitif de Rokitansky). Par suite d’un nouveau dépôt de petites tumeurs 
dans le voisinage, par suite de la fusion de plusieurs ulcères, il se forme plus 
tard une perte de substance irrégulière, à bords festonnés (ulcère tubercu- 
leux secondaire de Rokitansky). 

Beaucoup plus souvent on observe d’abord aux endroits indiqués une colo- 
ration jaune de la muqueuse, déterminée par l'infiltration de son tissu par de 
peütes cellules très-nombreuses. Le tissu de la muqueuse perd peu à peu sa 
consistance, il se forme d'abord ane perte de substance superficielle, qui 
plus tard devient souvent très-étendue en surface et en profondeur. Assez sou- 
vent cette destruction s'étend sur les cordes vocales, dont la commissure pos- 
térieure est détruite, même dans quelques cas rares elles subissent des pertes 
de sabstances considérables. Plus tard le périchondre et enfin les cartilages 
eux-mêmes sont envahis par la destruction. 

Avec la tuberculose du larynx on rencontre très-souvent l’ossification des 
artilages; si l’ulcération s'étend jusqu'à ces derniers, s'ils se carient et se 
sécrosent, on voit assez souvent se détacher des fragments de cartilages ossi- 
fés; les ulcérations tuberculeuses peuvent même traverser le larynx, et con- 
duire à l’'emphysème sous-cutané et aux fistules laryngiennes. 


$ 3.— Symptômes et marche. 


Si aux symptômes d'une tuberculose pulmonaire qui dure depuis longtemps, 
il s'ajoute une disposition à devenir enroué, on peut conclure avec une cer- 
taine vraisemblance, que la tuberculose du larynx s'est développée. Dans ce 
cs encore, l’enrouement n'est pas la conséquence immédiate de ces destruc- 
tions qui se font à la paroi postérieure du larynx, mais il est causé par l’imbi- 
bition et l'augmentation de volume des cordes vocales, et par la sécrétion qui 
les recouvre. C’est ce qui explique pourquoi l’enrouement apparaît et dispa- 
rait tandis que les ulcères persistent et se développent sans cesse. La mu- 
queuse du larynx malade est plus sensible que la muqueuse saine; il suffit 
d'une cause beaucoup plus insignifiante pour provoquer une affection catar- 
rbale de cette membrane. Nous voyons que de temps en temps les contours 
d'an ulcère chronique de la peau se congestionnent sans cause connue, qu'ils 
enflent, deviennent plus sensibles; le même fait semble se produire sur la 
muqueuse laryngienne quand un ulcère chronique s’y trouve, elle gonfle et 
se dégonfle alternativement. Plus la destruction s'approche des cordes vocales, 
plus l’enrouement devient persistant et opiniâtre. Si les progrès de l’ulcéra- 
üon détachent les insertions postérieures, il n’est plus possible que les cordes 
vocales soient tendues et entrent en vibration sonore : la voix s'éteint con- 
Plétement, [a parole devient aphone et ne se fait plus que des lèvres. 
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Dans d’autres cas, et surtout dans ceux où la maladie a une marche plus 
aiguë, il s’y ajouts les symptômes d'une hypérémie considérable de La mu- 
queuse laryngienne, hypérémie caractérisée par une grande excitabilité et 
par des phénomènes réflexes d'une grande intensité ; des accès de toux vio- 
lents provoqués par des causes insignifiantes, souvent inaperçues, des accès 
de suffocation semblables à ceux de la coqueluche, et qui se terminent sou- 
vent par des efforts suivis de vomissement, à côté de cela l'enrouement ou 
l’aphonie ; tous ces symptômes si frappants, si donloureux, apparaissent avec 
une telle intensité, que la tuberculose pulmonaire, quand elle n’est pas encore 
trop avancée, est un peu perdue de vue. Les malades prétendent que la poi- 
trine est saine ; « ils rient de nous voir ausculter et percuter » ; la phthisie 
laryngée est le seul mal dont ils croient souffrir et dont ils craignent le déve- 
loppement. Il est rare que la douleur brûlante où lancinante dans le larynx 
soit assez considérable pour que les malades s’en plaignent d'eux-mêmes ; 
d'ordinaire cet organe est peu sensible à la pression, même quand on le 
presse contre la colonne vertébrale, La sensation du crépitation qu'on éprouve 
pendant cette manœutre se rencontro aussi chez l’homme sain et n’a pas de 
valeur pour le diagnostic. Enfin l’expectoration ne nous fournit pas des don- 
nées plus importantes pour le diagnostic (à tnoins que des fragments de car- 
tilage soient rejetés), car il n’y a qu’one faible partie de l'expectoration qui 
provienne du larynx. La dyspnée, la fièvre hectique, les sueurs nocturnes, 
l'amaigrissement, dépendent aussi en grande partie de la tuberculose coexis- 
tante du poumon. 

Presque toujours l'examen du pharynx nous revèle l'existence d’un 
cAtarrhe chronique de cet organe : on y trouve dés vaisseaux variqueux, on 
voit de petites vésicules jaunes, des phlyctènes, ou bien de petites érosions 
supetficielles, rondes ; les malades, à tout moment, tâchent de détacher des 
mucosités de l’arrière-gorge, la déglutition est plus difficile. Souvent il est 
impossible an malade de prendre des choses liquides sans avaler de travers, 
tandis que les substances solides passent plus facilement. Dans ces cas l’oc- 
clusion de la glotte se fait incomplétement. Dans quelques cas rares, c'est une 
communication fistuleuse entre le larynx et l’œsophage qui est la cause de ce 
que les malades avalent de travers. 

Tous les symptômes susnommés ne permettent nullement de diagnostiquer 
une tuberculose du larynx, âvant qu'on ne parvienne à découvrir l'affection 
du poumon ; ils peuvent tous être le résultat d'autres maladies du larynx. On 
a donc parfaitement raison, dans chaque affection chronique du larynx, de 
procéder à un examen physique exact de la poitrine, et de ne poser le dia- 
gnostic que si les résultats de la percussion et de l’auscultation nous y autori- 
sent. 1.es symptômes subjectifs de la tuberculose ne nous fournissent rien de 
sûr, parce que les symptômes communs à toute irritation du larynx les ren- 
dent obscurs ; ce n'est que la fièvre hectique et l’amaigrissement qui peuvent 
nous permettre de poser un diagnostic presque certain en l'absence de la 
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preave physique de la tuberculose pulmonaire; car ces deux symptômes 
n'accompagnent guère d'autre maladie chronique du larynx, si ce n'est la 
dégénérescence cancéreuse si rare dans cet organe. 

La guérison de cette affection est rare. Les cas de guérison de phthisie 
laryngée qu'on cite, les grands éloges qu'on donne aux remèdes spécifiques, 
reposent en grande partie sur des erreurs de diagnostic. La mort survient dans 
h plupart des cas par épuisement, et avec les symptômes de la consomption 
dont nous parlerons plus en détail quand nous traiterons de la tuberculose 
pulmonaire. Dans quelques cas rares il se développe subitement nn œdème 
de la glotte, auquel le malade succombe en peu de temps (Voy. chap. VI.) 


$ &, — Traitement. ‘ 


Dans le traitement de la tuberculose du larynx, nous ne pouvons remplir ni 
l'indication causale, ni l’indicatian morbide. L'indication symptomatique 
exige avant tout de combattre les accès de toux et de suffocation si pénibles, 
qui privent le malade du repos de la nuit. 

Aa fond, le traitement doit être le même que celni que nous avons recom- 
mandé contre le catarrhe larvngien chronique, quoique le résultat que nous 
pouvons en attendre soit peu satisfaisant. L'eau minérale de Ober-Salzbrunnen, 
du Kracnchen d’Ems, mêlée à parties égales de lait chaud, et prise le matin à 
jeun on dans le courant de la journée, semble modérer un peu l’irritation qui 
provoque la toux. On ne s’opposera pas à ce que le malade prenne le matin 
à jeun de la laitance de hareng, on ne détruira pas les espérances qu'il fonde 
sur ce traitement. Si le pharynx est rouge, si les vaisseaux en sont variqueux, 
sil'on y remarque des phlyctènes et des ulcérations, on badigeonnera cet 
organe avec une solution concentrée de nitrate d'argent, et le malade se gar- 
garisera souvent avec une solntion d'alun. Par là on évitera les trop fréquents 
efforts d’expectoration, et l'on éloignera ainsi une des causes de ces quintes 
violentes. L’insufflation de pierre infernale, l'emploi d'une solution de nitrate 
d'argent qu’on exprime avec une petite éponge à l'entrée de la glotte, ont 
quelquefois un effet palliatif, parce que ces moyens employés plusieurs f6is 
modèrent la toux; dans quelques cas très-rares, dans lesquels la phthisie 
pulmonaire marche aussi vers la guérison, ce traitement peut avoir un succès 
complet. 

Les médicaments les plus importants dans le traitement de la tuberculose 
du larynx sont les narcotiques. Quoiqu'ils n'aient aucune influence curative 
sur les ulcères, ils sont pourtant indispensables par leur effet palliatif sur les 
symptômes si fâcheux de cette maladie. Dans ces cas encore on a l’habitude de 
donner la préférence à la jusquiame et à la belladone et non aux opiacés ; 
cependant les différentes préparations de ces remèdes ont rarement une com- 
position aussi constante et, par conséquent, des effets aussi sûrs que ceux que 
nous donne l'opium. 
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Il est évident que les malades dont la muqueuse laryngienne est d’une sen- 
sibilité excessive par suite des ulcères tuberculeux, doivent séjourner dans un 
air chaud, un peu humide et maintenu à une température constante: on leur 
défendra de parler longtemps, et dans des cas très-graves on les condamnera 
à un silence absolu pendant des semaines. Si l'on pense qu'à chaque son de 
voix les bords des cordes vocales subissent un frottement par le passage de 
l'air, les précautions que nous venons de recommander doivent paraître aussi 
conformes à la raison qu'elles sont justifiées par l'expérience. 





CHAPITRE V. 


CANCER DU LARYNX. 


Pathogénie et étiologie. 


Le squirrhe et le cancer encéphaloïide ne s'observent que très-rarement 
dans le larynx, ct presque toujours encore ce sont des cas où un cancer qui 
s’est développé dans l'æsophage ou dans le tissu cellulaire du cou, vient du 
dehors envahir le larynx. On voit plus souvent dans le larynx le cancer épi- 
thélial, sous la forme d'excroissances molles, d’un blanc rosé, qui recouvrent 
la muqueuse uniformément, détruisent assez souvent Îles cartilages, et donnent 
lieu à des hémorrhagies ; ou bien c'est une tumeur isolée qui rétrécit consi- 
dérablement la lumière de la glotte. Il n'y a pas de symptômes caractéristiques 
par lesquels nous puissions distinguer le cancer du catarrhe chronique, ni le 
rétrécissement qui en est la conséquence, d'autres formes de laryngosténose : 
ce n’est que le laryngoscope qui peut nous donner des éclaircissements, à 
moins que quelques particules de ce produit dégénéré ne soient rejetées. et 
que la nature en soit reconnue au moyen du microscope. Quand les sym- 
ptômes de la laryngosténose se joignent à l'existence d'un cancer du cou ou du 
pharynx, on sera en droit de conclure, même avant l'examen laryngoscopique, 
que le néoplasme a traversé la paroi du larynx et qu'il continue à se dévelop- 
per sur la muqueuse de ce dernier. La thérapeutique est impuissante devant 
une pareille maladie ; tout au plus faut-il se résoudre à faire la trachéotomie, 
si des accès de suffocation menacent la vie du malade (1). 


(1) Dans plusieurs observations, notamment dans un fait publié en 1863 par M. Dé- 
cori, dans les Bulletins de la Société anatomique, l'opération de la trachéotomie faite 
dans le cancer du larynx, a pu prolonger la vie d’un an à dix-huit mois. V. C. 
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CHAPITRE VI. 


OŒDÈME DE LA GLOTTE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Quand une inflammation se développe dans les endroits où la peau est unie 
aux parties sous-jacentes au moyen d’un tissu cellulaire lâche, nous voyons se 
produire autour des points enflammés, et souvent avec une rapidité extraor- 
dmaire, des épanchements séreux dans le tissu cellulaire sous-cutané. Nous 
l'avons qu’à citer l'œdème qui entoure l'œil, quand une plaie enflammée se 
iouve dans cette région; le gonflement du pénis d’une forme si particulière, 
quod un œdème du prépuce vient compliquer un chancre du frein. Cet 
œdème, nommé justement ædème collatéral par Virchow, est la conséquence 
de l'augmentation de la pression latérale qui se fait dans les capillaires avoisi-. 
nant les points enflammés, et qui est la conséquence de la stase sanguine dans 
ls capillaires de l'endroit enflammé. Plus les tissus cèdent facilement, plus 
aussi le sérum transsudé sera abondant. 

Là muqueuse du larvnx adhère presque partout aux cartilages et aux 
mudes de cet organe par un tissu cellulaire dense, à fibres courtes; on ne 
rencontre le tisçu sous-muqueux lâche, si prédisposé aux infiltrations œdéma- 
euses, qu'à l’épiglotte, surtout à sa racine, et principalement au-dessus des 
ligaments qui s'étendent de l’épiglotte aux cartilages arythénoïdes (ligaments 
anthéno-épiglottiques); au-dessous de ces replis jusqu'aux cordes vocales 
sopérieures on trouve un tissu cellulaire sous-muqueux un peu moins lâche, 
mais encore favorable au gonflement œdémateux. 

Les causes détermipantes qui provoquent, le plus souvent subitement et d’une 
manière inattendue, une transsudation séreuse dans ce tissu sous-muqueux, 
vu œdème de la glotte, sont tantôt des maladies aiguës du larynx, tantôt des 
maladies chroniques. Parmiles premières, le catarrhe aigu y donne rarement 
beu, plus souvent la laryngite pustuleuse qui accompagne la variole et les ‘ 
ukères typhiques du larynx (1). Parmi les maladies chroniques, ce sont les 
ulcères syphilitiques et tuberculeux, et le plus souvent la périchondrite 
hrsgienne qui peuvent être la cause d'un déveluppement subit de l’œdème, 
de même qu'on voit brusquement se former un œdème du prépuce à côté d’un 
dancre qui existe depuis longtemps. Enfn, dans quelques cas rares, une forte 
agine, une inflammation étendue du tissu celluhaire du cou, l’érysipèle même, 
peasent mettre subitement la vie en danger par suite de leur complication par 
va œdème de la glotte. Dans tous ces cas, nous avons encore affaire à un œdème 
lltéral, et l'on ne connaît que peu d'exemples où l’œdème de la glotte 


‘1) Trouâsesu cite des cas d'œdème de la glotte survenus brusquement à la suite d’une 
re;ression de froid, en même temps qu’une pharyngite aiguë. Y. C. 
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dépendait d'une hydropisie générale, se greffait sur une maladie de Bright, etc. 
Les maladies indiquées sont, à l'exception de la variole, beaucoup plus fré- 
quentes chez les adultes que chez les enfants, et, par conséquent, on observe 
l'œdème de la glotte presque exclusivement sur les adultes. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


L'infiltration séreuse qui se déyeloppe aux endroits cités plus haut est sou- 
vent si considérable, que l'épiglotte gonflée fait saillie au-dessus de la racine 
de la langue, et que, de sa base, partent deux grosses tumeurs flasques qui 
se dirigent en arrière vers les cartilages arythénoïdes et le pharynx. Elles 
peuvent atteindre presque la grosseur d’un œuf de pigeon, et se toucher par 
une surface si grande, que l'entrée de l'air dans la glotte devient très-difficil e 
et même impossible. Il est rare qu'il n’y ait qu'une tumeur; celle-ci parait 
se former lorsqu'il n’y a qu'une moitié du larynx qui est malade; elle se 
développe vers l'intérieur, et rétrécit plus ou moins l'entrée de la glotte. Ces 
lumeurs sont tantôt pâles, tantôt plus ou moins rouges. Si on les incise, il 
s'écoule une sérosité quelquefois limpide, d'autres fois trouble etjauvâtre (1), 
les tumeurs s’affaissent et la muqueuse se montre plissée. Quelquefois on 
trouve, après la mort, ces tumeurs vides, affaissées, la muqueuse est ridée 
sans qu'on ait fait des incisions, et le résultat nécroscopique répond peu aux 
modifications anatomiques que peu de temps avant la mort on a touchées du 
doigt. Dans la partie supérieure du larynx, dont le tissu sous-muqueux est 
moius lâche et à mailles plus petites, le gonfiement est moindre ; la muqueu se 
elle-même se trouve couverte de flocons ou d’une couche d’une exsuda tion 
plastique ; les muscles du larynx sont décolorés, pâles et infiltrés. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


‘ Aux symptômes des ulcères aigus ou chroniques du laryax, il s'ajoute, 
, dans les cas où un œdème de la glotte se développe, un enrouement qui 
croît rapidement et qui passe bientôt à une aphonie complète; la toux devient 
rauque, aboyante. (Ces symptômes prouvent que les cordes vocales aussi sont 
gonflées par l’œdème, ou que les muscles infiltrés du larynx ne peuvent plus 
tendre les cordes vocales.) Mais en même temps que ces symptômes se dé- 
clarent, on voit survenir la dyspnée la plus effrayante. Dès que l'air est dilaté 
dans la trachée, les tumeures décrites dans le $ 2, se placent devant l'ouver- 
ture supérieure du laryox, et une inspiration pénible, prolongée, sifflante, mé 


(1) La présence habituelle du pus dans la sérosité des parties œdématiées a fait conai. 
dérer l’œdème de la glotte comme une inflammation sous-muqueuse par MM. Cruveilhier 


Bouillaud, etc. ; il n’y a guère que l’œdème de la glotte observé parfois dans l’albunni. 
nurie qui fasse exception, V. C. 
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foarnit qu'un peu d’air aux poumons. Cette inspiration qu’on entend au loin, 
que le malade tâche de faciliter en penchant le corps en avant, en s'appuyant 
sr les bras, en s'aidant de l'action de tous les muscles accessoires, cette inspi- 
nation est suivie d’une expiration presque libre, quelquefois bruyante. L'air 
«piré repousse les tumeurs que l'inspiration rapproche. 

D'après cela les symptômes de l'œdème de la glotte sont tout à fait sembla- 
des on platôt identiques avec ceux que nous avons décrits comme appar- 
nant eu croup, et ils sont forcément les mêmes d’après l'explication physio- 
kgique que nons avons donnée des deux maladies. Cependant on ne pourra 
pes confondre ces affections, si l'on fait attention : 1° à ce que le croup se 
déclare presque exclusivement dans l'enfance, et que l’œdème de la glotte 
æpartient presque exclusivement à l'âge adulte; 2° que le croup atteint 
presque toujours des individus bien portants auparavant, et l’'œdème de la 
gotte des sujets qui souffrent déjà d’une affection aiguë ou chronique du 
brynx, etc. , enfin, 3° on parvient quelquefois à voir derrière la racine de 
k langue l'épiglotte gonflée présentant l’aspect d'une tumeur rougeître, piri- 
forme ; mais beancoup plus souvent on parvient à toucher la tumeur indiquée, 
s l'on ose introduire hardiment le doigt. 

Là dyspnée, souvent accompagnée de la sensation d’un corps étranger dans 
klaox, augmente de minute en minute; la peur et le désespoir du malade 
« pegnent dans tout son être, il se jette de côté et d'autre, se relève brusque- 
ment, se lamente, gémit jusqu'à ce que peu à peu la face devienne livide, plom- 
bée, les extrémités froides, le pouls petit et irrégulier, et que le sensorium se 
prenne ; enfin le malade tombe dans un état soporeux, on entend des râles 
dans la poitrine, et le malade meurt d'’œdème du poumon. Ces phénomènes 
sont encore identiques avec ceux que nous avons appris à connaître dans le 
coup, et ne dépendent pas d’une déplétion incomplète des veines du cer- 


‘au, mais d’an empoisonnement du sang par l’acide carbonique (voy. plus 
haut). 


$ 4. — Traitement. 


Les saignées, les sangsues mises au cou en quantités énormes, les vésica- 
Wires à la nuque, les vomitifs, les purgatifs drastiques, les bains de pieds 
daads : voilà les prescriptions usitées qu'on emploie ordinairement pêle- 
mék, dès que cette maladie terrible s’est complétement développée. Ces 
moyens ne réussissent presque jamais dans l’œdème de la glotte, qui est in- 
faencé tout aussi peu par ce traitement que ne le serait l'æœdème du pré- 
pace si l'on employait les mêmes prescriptions. Dans les seuls cas où le dan- 
ger n'est pas imminent, on diminuera la masse du sang par une bonne 
signée, et l’on dounera toutes les heures une demi-goutte d'huile de croton, 
Poir produire une transsudation considérable de sérosité dans l'intestin. L’ex- 
périence apprend que, par suite de fortes déplétions sanguines, par suite de 
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l'épaississement du sang dû à des pertes aqueuses considérables, les vaisscaux 
absorbent avidement les liquides contenus dans les organes; ainsi, on a vu 
des épanchements très-considérables être résorbés pendant le choléra. C'est 
ainsi que le traitement indiqué peut être justifié, au moins théoriquement, 
quand même il ne s'appuie pas sur les résultats les plus brillants. 

Le traitement local est beaucoup plus important. On essayera, chaque 
fois qu'on peut, la scarification des tumeurs au moyen d'un bistouri recourbé 
sur le tranchant et enveloppé de sparadrap jusque près de la pointe, ou, si 
cela ne réussit pas, on emploiera l'ongle. Si la scarification reste sans succès, 
ou qu'on ne puisse pas Ja faire, si l'on voit apparaître des symptômes qui 
appartiennent a l'empoisonnement du sang par l'acide carbonique, si le pouls 
devient petit, irrégulier, que le cerveau se prenne, on fera la trachéotomie et 
on laissera une canule jusqu'à ce que le danger soit passé. Les résultats de 
cette opération sont en général plus favorables dans cette maladie que dans 
le croup, et l'on à pu conserver la vie pendant des mois, même dans les cas 
où l'œdème de la glotte était dû à une tuberculose du larynx. 


CHAPITRE VII. 


PÉRICHONDRITE LARYNGIENNE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Le périchondre, ce tissu fibreux qui recouvre immédiatement les cartilages, 
est assez dense et assez résistant pour s'opposer pendant quelque temps aux 
envahissencnts des ulcérations de la muqueuse. Si, à la fin, il est détruit à 
l'endroit ulcéré, le cartilage est dénudé et ses rapports avec les vaisseaux sont 
rompus ; la partie ainsi dévudée et privée de nutrition meurt et est éliminée. 
Nous avons déjà dit que ces fragments de cartilage nécrosé présentent le plus 
souvent des traces d’ossification (1), dont le développement prématuré est dû 
à l’ulcération de la muqueuse du larynx. 

Mais sous le nom de périchondrite laryngienne, on n'entend pas d'ordi- 
naire cette inflammation partielle, cette ulcération du périchondre, quis'avance 
du dehors en dedans ; on emploie cette dénomination plutôt pour désigner 
cette furme d’inflammation, dans laquelle un exsudat est déposé entre le car- 


(4) Il s’agit bien réellement ici d’ossification, c’est-à-dire de la formation d'un tissu osseux 
formé de lamelles avec des ostéoplastes et parcouru par des canaux de Havers. L'ossifi- 
cation se fait de la même façon que dans les cartilages épiphysaires, c'est-à-dire que les 
capsules cartilagineuses se remplissent de médullocelles ; qu’autour de ces capsules la 
substance fondamentale du cartilage s'’infiltre de sels calcaires et englobe les médullocelles 
voisins qui deviennent les ostéoplastes. V. C. 
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ulage et le périchondre ct provoque une séparation étendue de cette mem- 
brane d'après les cartilages du larynx (il est très-rare que le périchondre 
dont la solidité et la résistance sont assez considérables, soit rompa par l’é- 
panchement). Il est évident que le cartilage séparé sur une large surface de 
« vaisseaux nourriciers, Se nécrose sur une étendue considérable. 

Les causes déterminantes de cette forme de périchondrite laryngienne sont 
quelquefois les ulcérations déjà citées de la muqueuse du larynx ; dans ce cas, 
k périchondre n'est pas entamé par le dehors, mais il est Je siége d’une 
2fammation suppuralive qui dépose son exsudat entre le cartilage et le péri- 
chondre. 

Dans d'autres cas, la maladie se déclare spontanément ou du moins sans 
ètre précédée d’une affection de la muqueuse, surtout chez des personnes 
cachectiques ou affaiblies par la syphilis et le mercure, dans le cours des 
maladies infectieuses, telles que le typhus, la septicémie, etc., enfin chez des 
personnes qui ont toutes les apparences de la santé. Il est évident que dans 
ce dernier cas bien des personnes trouveront les refroidissements comme 
cause, donneront à l’inflammation un caractère rhumatismal, et désigneront 
la destruction du larynx qui succède, du nom de phthisie laryngée rhumatis- 


hf l 2. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Le siége principal de la maladie est le périchondre du cartilage cricoïde, 
mais de là elle s’avance rapidement sur l’enveloppe des autres cartilages. Au 
commencement, on ne trouve qu'un peu de pus entre le cartilage et son enve- 
loppe, mais bientôt les cartilages baïignent dans un abcès renfermé dans le 
périchondre ; ils deviennent rudes, tomenteux, d’une couleur terne, plus 
lard ils s’amincissent, se ramollissent et tombent alors souvent en plusieurs 
fragments. Enfin, le pus se fait un passage à travers le périchondre, se répand 
dans le tissu sous-muqueux du larynx, rétrécit ou ferme complétement la 
gotie. Quelquelois la muqueuse aussi se perfore, le pus et les fragments de 
Qartilage se font jour dans le larynx et peuvent être rejetés par la toux; ou 
bien le pus cherche. une issue vers l'extérieur, il se forme des fusées puru- 
lentes, des abcès au cou, et la collection de pus avec les fragments cartilagi- 
neux se vide au dehors, au cou ou dans l’intérieur du pharynx. 

Dans quelques cas rares, la guérison se fait après l'élimination des carti- 
kges nécrosés qui sont remplacés par une masse fibreuse solide. 


$ 3. — Symptômes et marche, 


Pendant que l’inflammation et la suppuration du périchondre se déve- 
loppent, les symptômes sont obscurs ; cependant la périchondrite laryngienne, 
comme toute inflammation d’un tissu dense et résistant, est accompagnée de 
douleurs beaucoup plus fortes que toute autre forme d’inflammation du 








L6 MALADIES DU LARYNYX. 


larynx. C'est ce fait, surtout si la douleur est circonscrite, qui peut expliquer 
la possibilité de soupçonner quelquefois un corps étranger dans le laryox 
À cette douleur s’ajoute un besoin insurmontable de tousser, dont on cherche 
en vaio la raison, et qui peut deveuir une nouvelle cause de l'erreur don! 
nous venons de parler. 
Si le pus qui a traversé le périchondre se répand dans le tissu sous-mu- 
queux, on voit survenir subitement, par suite du gonflement excessif des 
. cordes vocales, de l’enrouement ou de l’aphonie, une toux rauque, aboyante 
et de la dyspnée, accompagnée de tous les symptômes dont nous avons parié 
dans l'œdème de la gloitte et dans le croup. J'ai vu, moi-même, tous ces 
symptômes d'une laryngosténose excessive s’évanouir comme par enchante- 
ment, lorsque le pus accuinulé sous la muqueuse se fit jour à travers cette 
membrane et fut expectoré avec le cartilage arythénoïde gauche compléte- 
ment macéré (4). 


$ 4. — Traitement. 


Le traitement de la périchondrite laryngienne ne peut être évidemment 
que symptomatique, d'autant plus que la maladie n'est le plus souvent 
reconnue que lorsqu'il s’est fait un épanchement dans le tissu sous-muqueux 
Dans ce cas, il ne reste d'autre ressource que de faire la trachéotomie, et 
cette opération, de même que l'ouverture des abcès du cou, s'il y en a, est 
le seul secours qu'on puisse donner, et le plus souvent il n'est que palliati£ 


CHAPITRE VII. 


NÉVROSES DU LARYNX. 


Les névroses de la sensibilité dans le larynx, c’est-à-dire l’excitabilité de 
ses fibres sensitives augmentée excessivement (hyperesthésie), et l’excitabilité 
diminuée d'une manière anormale (anesthésie), ne s'observent jamais comme 
maladies isolées. On peut faire rentrer sous la première forme quelques cas de 
globe hystérique et de toux spasmodique chez des personnes hystériques. 


(4) Le diagnostic de la périchondrite laryngienne à l’aide du laryngoscope est pessible 
dans un certain nombre de cas, et Türck a publié récemment, dans son livre des maladies 
du larynx, plusieurs observations où l'abcès sous-muqueux , son ouverture, les lésions 
consécutives de la muqueuse et des carlilages, avaient été reconnus par ce moyen pen- 
dant la vie. La périchondrite arythénoïdienne et la périchondrite cricoïdienne sont plus 
accessibles à l'exploration laryngoscopique que la périchondrite thyroïdienne dont les lésions 
sont plus profondes, plus cachées au niveau de l'insertion antérieure et au-dessous des 
cordes vocales. V. €. 
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Dans ce dernier cas, il est vrai, les malades ne se plaignent pas de sensations 
anontuales dans le larynx, mais les accès de toux qu'elles ont, doivent être 
considérés comme des phénomènes réflexes qui sont dus à l'excitation mala- 
dite des fibres sensitives du larynx, conséquence de l'hyperesthésie. 

Parmi les névroses de la motilité, les cas d’une véritable paralysie (aki- 
sie) (1) des nerfs moteurs du larynx, sans maladie concomitante de la mu- 
qeuse laryngienne, sont rares, et pour beaucoup des cas publiés on peut se 
demander si l’on n’a pas eu affaire à une contracture des muscles de la glotte 
brperkinésie) (2): Romherg indique comme symptômes de la paralysie du 
récurrent des accès d'oppression qui peuvent aller jusqu'à l’imminence de la: 
sufocation, des inspirations sonores, sifflantes, la voix chuchotante, enrouée, 
mais surtout la recrudescence de la dyspnée, dès qu’on veut faire des efforts 
& respiration un peu considérables; nous comprenons facilement ces sym- 
piômes, lorsque la maladie se montre chez les enfants. En parlant de la dyspnée 
du croup, nous avons fait mention qu'elle avait la plus grande ressemblance 
atec La dyspnée de geunes animaux sur lesquels on a coupé les nerfs vagues 
où les récurrents, et nous avons donné l'explication physivlogique de cette 
smiilsde des symptômes. (Voy. page 22.) Au moyen de l'examen laryngos- 
pique, on a pu constater une paralysie unilatérale des cordes vocales, comme 
Que, très-rare il est vrai, d'un enrousement chronique, et l’on a même pro- 
pou de soumettre des cas pareils à un traitement par l'électricité, attendu que 
l'an pouvait, à l’aide du laryngoscope, mettre les électrodes directement en 
Guact avec les inuscles paralysés {!). 

La névrose la plus fréquente du larynx est une hyperkinésie et nous allons 
et parier avec plus de détails, 


CHAPITRE IX. 


SPASME DE LA GLOTTE, ASTHME LARYNGIEN, ASTHME AIGU DE MILLAR, 
ASTHME THYMIQUE, LARYNGISME STRIDULEUX (3). 


ÿ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


La maladie dépend d'une excitation des nerfs qui président à la contraction 
des muscles de La glotte. Par un raccourcissement uniforme de tous les mus- 


(t) Akinésie (de & privatif, et xinow, mouvement), paralysie de la motilité. 

2, Hyperkinésie (de bxsp, qui indique excès, et xivnow, mouvement), contracture. Ces 
drux mots ne sont pas usités dans la jangue médicale française, V, C. 

‘à) Nous rappelons ici qu’on doit se garder de confondre l'expressiou de leryagisme 
sinduleux que Niemeyer emploie comme synonyme de spasme de la glotte , avec la ma- 
Ldie désignée , en France, sous le nom de laryngite striduleuse ou faux croup, maladie 
} :rite précédemment sous le nom de catarrhe aigu du larynx. V. C. 
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cles du larynx les cordes vocales sont fortement tendues et la gloite est fer- 
mée. Si un pareil état se présente comme phénomène réflexe des inflamma- 
tions de la muqueuse laryugienne, on le note parmi les symptômes de ces 
maladies, mais on ne le désigne plus sous le nom d'asthme laryngien ou de 
laryngisme striduleux. Cette affection représente plutôt un état morbide, 
propre aux nerfs vague et récurrent, que ces nerfs soient comprimés sur leur 
trajet, ou que l'origine encéphalique du nerf vague soit irritée, ou bien qu'on 
soit obligé de considérer l'excitation augmentée du nerf vague comme un 
* phénomène réflexe dû à l'irritation d’autres nerfs. Dans la plupart des cas, la 
pathogénie est obscure, et la preuve c'est qu’on est obligé d'admettre l’exis- 
tence de ces phénomènes réflexes pour l'explication du spasme de la glotte. 

Cette maladie apparaît presque exclusivement dans l'enfance et surtout dans 
les premières années, elle paraît surtout fréquente pendant la première denti- 
tion, Romberg admet comme certaine une prédisposition innée, parce que 
dans un certain nombre de familles presque tous les enfants sont stteints de 
cette maladie. Elle paraît plus fréquente dans les grandes villes et chez les 
enfants sevrés prématurément, qu'à la campagne et chez les enfants nourris 
au sein. — Parmi les adultes, ce ne sont que les femmes hystériques qui sont 
affectées de spasme de la glotte, et encore chez celles-ci ce mal est excessive- 
ment rare ; il existe même quelques observations d’après lesquelles l’hystéric 
a amené la mort par suite d’une occlusion spasmodique et prolongée de la 
glotte (Ludwig, Meyer). Moi-même, j'ai observé des cas où la contracture de 
la glotte chez les hystériques a atteint une intensité dangereuse. 





$ 2. — Anatomie pathologique. 


L'augmentation de volume du thymus, que Kopp considérait comme la 
cause organique de tous les cas de spasme de la glotte, manque souvent (1). 
De même, la mollesse de l'occiput d’Elsaesser (phénomène rachitique), l'aug - 
mentation de volume et la dégénérescence des ganglions du cou et des bron- 
ches, l'existence d'une hypertrophie, d’une hypérémie, ou de produits d'exsu- 
dation dans le cerveau, ne se rencontrent qu’accidentellement ou du moins, 
d'après ce que nous avons dit dans la pathogénie, leur existence n’est pas 
constante dans l'asthme laryngien. Dans tous les cas, il faut que la muqueuse 
du larynx soit saine sur le cadavre, si l'autopsie doit confirmer le diagnostic. 


(1) M. le docteur Hérard a montré, dans sa thèse sur l’asthme thymique (1847), que 
les variations de poids du thymus chez les enfants étaient tellement considérables à l’état 
normal, qu’il était impossible de tenir compte de ces variations de poids, cet organe étant 
la cause anatomique de la névrose du larynx. V. C. 
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La maladie est constituée, comme la plupart des névroses, par des accès 
wolés, des paroxysmes, et par des intervalles libres. L'accès lui-même est 
aractérisé par une interruption subite, énergique, de la respiration, interrup- 
üon qui peut durer plusieurs minutes, jusqu’à ce que l'air puisse entrer ou 
sorür par la glotte qui, complétement fermée auparavant, est maintenant 
encore rétrécie. Alors on entend ce bruit sifflant, prolongé, que nous avons 
cité plusieurs fois déjà. — L'angoisse, l'inquiétude, la coloration livide de la 
hce, les contractions violentes des muscles inspirateurs, le besoin de se tenir 
deboat, penché en avant : voilà les symptômes qui accompagnent l'accès, qui, 
quekjues minutes après, lorsque l'enfant a oublié sa peur, est suivi d’un bien- 
être complet. Comme la muqueuse du larynx et les cordes vocales sont saincs 
dans l'asthme laryngien, la toux manque ; comme les cordes vocales ne sont 
ni relâchées, ni épaissies, l'enrouement fait défaut, et ainsi, si l’on comprend 
exclusivement sous le nom d’asthme laryngien une névrose du nerf vague, il 
et très-facile de ne pas confondre cette affection avec le croup ou avec ces 
accès de dyspnée qui surviennent la puit dans le catarrhe du larvnx. 

Dans beaucoup de cas, la contracture ne se limite pas aux fibres motrices 
du serf vague. Quelquefois des contractions spasmodiques des doigts de la main 
et du pied accompagneut l'accès, ou bien ces crampes alternent avec celles de 
k gotte. Dans quelques cas même, on voit survenir des convulsions générales 
pendant lesquelles les malades succombent (1). 

Les paroxysmes que nous venons de décrire se montrent à des intervalles 
différents ; il peut se passer huit jours et plus sans que ces accès se répètent. 
Dans les cas graves, ils se multiplient, se rapprochent, et c'est surtout alors 
que les convulsions générales viennent les compliquer. Il persiste toujours ane 
grande tendance aux récidives, qui sont eucore à craindre même alors que 
l'enfant est resté des mois sans avoir d’accès. Enfin on observe positivement 
des cas dans lesquels l'asthme laryngien se présente une seule fois, pour ne 
plus revenir. 

Rarement l'accès se termine par suffocation ; alors l'occlusion de la glotte 
dure plus longtemps que l'organisme ne peut résister à la privation d'oxygène : 
k face pâle prend un teint cadavéreux, les muscles se détendent, l'enfant 
s'affaisse sur lui-même, il est mort. 


(1) La fréquence des convulsions éclamptiques coïncidant avec l'asthme thymique a 
dierminé Blache, Valleix, Trousseau et plusieurs autres auteurs français à le considérer 
simplement comme un mode particulier de l’éclampsie : aussi est-il parfois désigné 
vus le nom de convulsion interne. V. C. 


NIEMNEYER. 1.— à 
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L'indication causale ne peut pes être remplie, parce que les causes du 
laryngisme stridaleux sont le plus souvent obecures. Cependant on cherchera 
soigneusement à écarter toutes les anomalies de la digestion et de la nutrition 
chez les enfants qui montrent des dispositions à contracter cette maladie, 
avant d'en venir aux spécifiques dont l'effet est douteux. C’est dans ce but 
qu'on a recommandé le calomel, la rhubarbe et d'autres remèdes analogues 
éontre le spasme de la glotte. Si des enfants élevés au biberon présentent des 
tracés de cette maladie, on esssyera de les remettre du sein; chesies autres, 
plus âgés, un examinere le lait, on changera le régime que suivait l'enfant au 
moment où la maladie s'est déclarée, etc. 

Il n'est pas plus aisé de remplir l'indication morbide dans cette maladie si 
obscure et si difficile à approfondir. Romberg recommande l’eau antihystérique 
fétide (1) et se loue de ses succès; il la fait mélanger avec partie égale de 
sirop simple, et en fait prendre aux enfants d'un an et moins 4 à 6 cuillerées 
à café par jour. Il vante moins le musc et la liqueur de corne de cerf suc- 
cinée (2). 

Pendant l'accès même on relèvera les enfants, on leur aspergera la face 
avec de l’eau, on les soumettra à un courant d'air frais, on leur frictionnera 
le dos, on leur donnera un lavement avec l'infusion d’eau de camomille ou 
de valériane, et on leur mettra un sinepisme sur la région précordiale, si on 


peut le préparer à temps. 


(1) Cette eau est un composé dans lequel entrent l'assa fotida, la valériene, le casto- 
réum, la myrrhe, le galbanum, etc. (Note des traducteurs.) 

(A) C'est une partie d'acide succinique, étendue de huit parties d’eau et saturée avec 
quantité suffisante de sel volatil de corne de cerf. Ce dernier n’est qu'une combinaison de 
- carbonate d'ammoniaque avec une grande quantité d'huile animale empyreumatique et 
fétide. 11 est obtenu, d’après la pharmacopée prussienne, par la distillation des os et de la 
corne , suivie d’une nouvelle sublimation avec un mélange d'argile. 

(Note des traducteurs.) 





SECTION I. 


MALADIES DE LA TRACHÉE ET DES BRONCHES. 


CHAPITRE PREMIER. 


HYPÉRÉMIER ET CATABRHE DE LA MUQUEUSE DE LA TRACHÉE 
ET DES BRONCHES, 


ÿ 197. — Pathogénie et étiologie. 


Nous avons déja dit dans un chapitre précédent que chaque hypérémie 
coasidérable des muqueuses donne lieu à cet ensemble de troubles des fonc- 
tioes et de la nutrition, que aous avons désigné sous le nom de catärrkhe, et si 
ss rangeons le catarrhe parmi les inflammations, les termes d’hypérémie 
« d'infammation deviendront, à ce point de vue particulier, synonymes, 
qoique, d'une manière générale, ces deux lésions ne puissent pas être 

La prédisposition au catarrhe de la muqueuse bronchique est très-variable 
chez les différents individus, et nous pouvons appliquer ici ce que nous avons 
dit du catarrhe laryagien qui, selon les dispositions individuelles, se développe 
à ua degré tantôt léger, tantôt grave, sous l'influence d’une seule et même 
casse morbifique «Une sensibilité considérable de la peau aux changements 
de température », ou «une impressionuabilité augmentée de la muqueuse 
broachique + ne reposent que sur des hypothèses, auxquelles on a recours 
si des individus sont pris de catarrhe bronchique sous l'influence de causes 
imignifiantes et qu'il ne se présente pas d'autre explication, Cependant il y a 
quelques états particuliers que l'expérience nous a indiqués comme causes 

tes. 

D'abord, l'enfance, surtout à l'époque de la dentition, nous montre une 
grande tendance aux catarrhes des muqueuses en général, et en particulier 
æ catarrbe de la muqueuse bronchique, On entend attribuer tous les jours 
k toux et la diarrhée qui se montrent vers l'époque de la dentition, à cette 
dernière. La disposition aux catarrhes bronchiques est moindre pendant l’âge 
adulte : dans la vieillesse, où le catarrhe chronique est une maladie très-fré- 
quente et fournit un contiagent considérable aux hôpitaux, elle est très- 
prononcée. 

Ea secoud lieu, les individus mal nourris, sans vigueur, montrent posi- 
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tivement unc disposition plus grande aux catarrhes en général, et particulière- 
ment au catarrhe bronchique, sous l'influence de certaines causes même in- 
signifiantes, auxquelles des personnes robustes, bien nourries, à fibres dures, 
résistent facilement. Cetic disposition pourrait être déduitc, d’une manière 
hypothétique il est vrai, du mauvais état de la nutrition, de la faible résistance 
des parois capillaires et de la mollesse des tissus dans lesquels ces vaisseaux 
se répandent. Dans ces conditions, le diamètre des capillaires est nécessaire- 
ment agrandi, et il doit y avoir une grande tendance aux hypérémies et à une 
augmentation de la transsudation. C’est à cette cause que se rattache la pré- 
disposition au catarrbe que nous rencontrons dans la scrofule, le rachitisme, 
parmi les symptômes desquels on compte ordinairement, à côté d’autres 
catarrhes, le catarrhe des bronches ; enfin le catarrhe chronique des buveurs 
est dû peut-être, au moins en partie, à la nutrition incomplète des parois 
capillaires et des tissus dans lesquels circulent ces vaisseaux. 

En troisième lieu, les individus qui ont déjà souvent eu des catarrhes 
bronchiques, ont une grande disposition à contracter de nouveau cette mala- 
die ; mais ce sont surtout quelques affections chroniques du parenchyme pul- 
monaire qui augmentent cette prédisposition, quand elles ne sont pas une 
cause directe de l'apparition du catarrhe. Un catarrhe continu ou très-sujet 
à récidive, et dont on peut découvrir le siége dans un des sommets du poumon 
au moyen de l'examen physique, est pour le médecin attentif un signe presque 
certain d’une tuberculose commençante. Le vieil adage: Ubt trriatio 1bx 
affluxus, est encore vrai aujourd'hui, bien que cet afflux ne se soit produit 
que par la dilatation des vaisseaux qui communiquent avec le point irrité, 
ou par une résistance moindre des parois capillaires, et qu'il ne soit nulle- 
ment dépendant d’une attraction. 

Enfin nous devons mentionner qu'une éducation trop délicate semble aug- 
menter la disposition au catarrhe des bronches, qui paraît être moindre chez 
les personnes habituées aux agents extérieurs. 

Les causes déterminantes qui, sclon la disposition individuelle, produisent 
plus ou moins facilement le catarrhe des bronches, sont les suivantes : 

4° Le catarrhe bronchique peut dépendre d’une déplétion incomplete des 
veines bronchiques. On ne doit pas oublier que les artères bronchiques, qui 
naissent de l'aorte ou des artères intercostales, ne versent leur sang qu'en 
partie dans les veines bronchiques d’où il passe dans la veine azygos et plus 
loin dans la veine cave, Une autre partie du sang renfermé dans les petites 
veines bronchiques, se déverse dans les veines pulmonaires, dans l'intérieur 
du poumon. Si donc il y a un rétrécissement à l'orifice auriculo-ventricalaire 
gauche qui gêne la déplétion de l'oreillette gauche et par conséquent des 
veines pulmonaires, s’il y a insuffisance de la valvule mitrale, si, par suite 
de cette lésion, le sang reflue vers l'oreillette pendant la systole ven- 
triculaire et que les veines pulmonaires ne peuvent pas se vider complétement, 
il se développera, il est vrai, de préférence une hypérémie pulmonaire (c'est- 
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a-dire un excès de sang dans les capillaires qui entourent les alvéoles); mais 
siles affections du cœur, que nous venons de citer, se trouvent à un degré 
très-avancé, le catarrhe chronique des bronches sera un symptôme très-fré- 
quent et une conséquence forcée des lois physiologiques. Ce fait ne pourra 
pas se comprendre, si l'on oublie qu'une partie du sang qui nourrit la mu- 
queuse bronchique ne se rend pas dans le cœur droit, mais dans le cœur 
gauche. 

2 Si le sang rencontre une résistance plus grande dans quelques grosses 
branches autres que les artères bronchiques ou dans le tronc même de l'aorte 
au-dessous de l'origine de ces artères, la pression du sang est augmentée dans 
les vaisseaux qui ne sont pas comprimés ou rétrécis d’une autre façon; ils 
sont dilatés et il se développe une hypérémie dans leurs divisions capillaires, 
Par suite de cet état de choses, que Virchow désigne si bien sous le nom de 
fluxion collatérale, nous voyons la compression de l'aorte abdominale par des 
épanchements dans le péritoine, par l'utérus à l'état de grossesse, par les in- 
testins remplis de matières fécales ct de gaz, donner lieu « aux coungestions 
vers la poitrine et la tête +. Dans le stade de froid de Ja fièvre intermittente, 
h circulation subit un obstacle essentiel sur toute la surface du corps par 
saite de la contraction fibrillaire de la peau (ansérine), et par le rétrécisse- 
ment spasmodique des artères périphériques; par là la pression du sang doit 
écessairement augmenter dans les artères bronchiques de même que dans 
celles d'autres organes : l’hypérémie de la muqueuse bronchique, le catarrhe 
aigu, accompagnent presque constamment la fièvre intermittente. 

3° Les agents irritants qui atteignent la muqueuse directement, tels que 
k poussière, les vapeurs, un air trop froid ou trop chaud, donnent lieu à 
l'hypérémie et au catarrhe de la muqueuse bronchique. Plusieurs classes 
d'ouvriers, surtout les boulangers, les meuniers et avant tout les ailleurs de 
pierre, sont affectés presque toujours du catarrhe des bronches. 

k° Refroidissement de la peau, sous l'influence d’un changement de tempé- 
rature subit. Nous ne possédons, et nous l'avons déjà dit, aucune explication 
plausible de ce fait qui se répète journellement, qu'un homme en transpi- 
raion, s’exposant à un conrant d'air, est pris d’un catarrhe des bronches. On 
ne peut pas invoquer ici la fluxion collatérale, car ce n’est que le chan- 
gement de la température ou le courant d'air, et nullement le froid considé- 
rable en lui même, qui donne lieu au catarrhe des bronches. Dans les contrées 
rudes, humides, surtout sur le hord de la mer, les catarrbes bronchiques 
regnent épidémiquement, à cause des fréquentes occasions de se refroidir. 

5° Les catarrhes bronchiques se montrent comme symptôme dans le cours 
de La rougeole, du typhus exanthématique et abdominal, de la variole. Il faut 
les considérer ici comme une conséquence immédiate de la composition mor- 
bide du sang, due à l'absorption de substances délétères encore inconnues 
dans leur nature ; si l'explication physiologique de ce fait nous manque, nous 
trouvons cependant quelque chose d'analogne dans les phénomènes d’intoxica- 
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tion que nous produisons à volonté par de fortes doses d’une substance inor- 
ganique, l'iodure de potassium par exemple. On sait que pendant l’adminis- 
tration de ce remède il se développe assez souvent un catarrhe bronchique 
très-violent, lié fréquemment à un exanthème de la peau, et sans qu'aucune 
autre cause morbifique ait atteint la peau ou la muqueuse. 

6° Lorsque des épidémies se développent sous l'influence d'an principe 
infectant, l'organisme peut être soumis à une intoxication du sang qui pro- 
voque des catarrhes bronchiques violents et étendus, sans qu'il y ait localisa- 
tion sur la peau sous la forme d'exanthème ; ces maladies sont accompagnées 
de symptômes généraux graves, tels que nous les observons dans toutes les 
maladies infectieuses. Une pareille épidémie, grippe, influenxa, se déclara, 
par exemple, dans l’année 1732, traversa l'Europe de l'est à l'ouest, et attei- 
gnit au moins la moitié de la population. La maladie était dangereuse surtout 
pour les enfants et les vieillards, tantôt par l'intensité de la fièvre, tantôt par 
l'extension de la maladie locale jusque dans les alvéoles, tantôt par la parti- 
cipation de la muqueuse intestinale à cette affection, enfin par des complica- 
tions d'autre nature. Depuis cette époque, des épidémies de grippe se sont 
souvent reproduites, surtout pendant les années 4800, 1835, etc. Depuis 
l'apparition répétée de cette maladie, les médecins et le public ont pris la 
mauvaise habitude de désigner sous le nom de grippe tout catarrhe bron- 
chique, même non épidémique et non dépendant d'une infection, s'il est asso- 
cié à des phénomènes généraux violents, et s’il montre une grande opiniâtreté ; 
on lui a donné le nom de grippe gastrique, si le tube gastro-intestinal prend 
part à la maladie. Cette façon de parler a quelque chose de bon : personne 
ne se croit forcé de garder le lit pendant longtemps pour une simple fièvre 
catarrhale; mais si « le malade croit avoir la grippe », il est content s’il est 
guéri au bout de huit à dix jours. 

Enfin, nous mentionnerons que les causes déterminantes des catarrhes sont 
inconnues dans presque tous les cas, à moins qu'on ne veuille se contenter 
de dire comme le pablic « qu’on s’est probablement refroidi ». 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Le catarrhe aigu de la trachée et des bronches se caractérise sur le cada- 
vre par une rougeur tantôt diffuse, tantôt tachetée, et qui est due soit à l'in- 
Jection, soit à des ecchymoses. La muqueuse est terne, non translucide, plus 
molle, elle se laisse déchirer facilement. Cet état est dû à l'imbibition, résul- 
tat de la pression plus considérable qu'exerce le sang sur les parois capillaires. 
De cet œdème de ls muqueuse, auquel participe aussi le tissu sous-muqueux, 
dépend enfin le gonflement de ces parties, et par suite le rétrécissement du 
calibre des bronches Le calibre des bronches est, à l'état normal, propor- 
tionné à l’âge, il est donc facile à comprendre que chez les jeunes sujets un 
gonflement de la muqueuse peut rendre difficile ou impossible l'entrée de l'air, 
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au moins dans les bronches de troisième on de quatrième ordre; ce fait est 
important pour la syrmptomatologie de la maladie et surtout pour l'explication 
de la différence des phénomènes et du danger chez les enfants et les adultes. 

Aa commencement la muqueuse est sèche ou couverte d’un mucus visqueux 
el transparent daus lequel ne sont englobées que peu de cellules d’épithélium 
ribratile ou quelques cellules épithéliales plus jeunes. Plus tard il se fait ordi- 
sairement à la surface un développement considérable de cellules, qui, mé- 
Kes à une sécrétion plus abondante et plus liquide, donnent à celle-ci un 
aspect opaque et jaunâtre, 

Si les petites bronches sont rétrécies par le mucus, le poumon ne s 'affaisse 
pas à l'ouverture du thorax, alors même que le parenchyme pulmonaire n'a 
pe perdu son élasticité. 

Dans le catarrhe chronique des bronches, la muqueuse présente le plus 
souvent une rougeur plus intense passant au brun. Les vaisseaux en sont plus 
fréquemment dilatés, variqueux, le tissu est gonflé, inégal et en même temps 
plos cohérent et plus difficile à déchirer. La muqueuse elle-même est hyper- 
trophiée, mais les bandes fibreuses longitudinales et la couche musculeuse 
œus-jacente le sont davantage. En même temps que ces tissus s'épaississent, 
l'ébsticité de la muqueuse et de la couche fibreuse longitudinale disparaît, et 
ls muscles gonflés et imbibés des bronches perdent en grande partie la faculté 
des contracter. Comme conséquence du relâchement des parois bronchiques, 
is'ijonte souvent au catarrhe une dilatation diffuse des bronches ; nous en 
parlons ici, parce que cette lésion ne modifie pas essentiellement les sym- 

piômes du catarrhe, tandis que l’emphysème et la dilatation sacciforme des 
bronches seront décrits quand nous traiterons des maladies du poumon. 
La dilatation diffuse des bronches peut devenir si forte, que même les petites 
bronches restent béantes quand on incise le poumon, et qu’elles ont un dia- 
mètre plus considérable que les bronches dont elles naissent. 

L'épithélium normal manque dans la plupart des cas de bronchite chro- 
nique : ou bien la muqueuse est couverte d’une couche abondante d'une 
sécrétion jaune, puriforme, dans laquelle se trouvent en grand nombre de 
jones cellales, souvent granulées, à noyaux divisés, ou bien elle est enduite 
d'un mucus visqueux, glaireux, à moitié transparent, et qui est sécrété en 
tris-grande abondance. Ces derniers cas, où le gouflement de la muqueuse et 
du tissu sous-muqueux est souvent très-considérable, sont ordinairement 
désignés sous le nom de catarrhe sec. Dans les cas où la sécrétion est abon- 
dnte, celle-ci remplit quelquefois complétement les petites bronches, tandis 
que dans les grosses elle se mélange à l'air et se montre, par conséquent, 
écumeuse. 

Les ulcérations catarrhales folliculaires et diffuses que nous avons décrites 
sur la muqueuse du larynx, ne se rencontrent que rarement sur la muqueuse 
bronchique. Reinhardt prétend les avoir observées constamment dans les plus 

üites bronches, quand efles étaient entourées d’un tissu pulmonaire qui à 
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subi la dégénérescence tuberculeuse, et il croit que ces ulcères détraisent la 
paroi de la bronche, et deviennent par là le point de départ de la fonte tuber- 
culeuse du tissu pulmonaire. 


$ 3.— Symptômes et marche. 


I. CATARRHE AIGU DE LA TRACHÉE ET DES GROSSES BRONCHES. — Le 
catarrhe aigu de la trachée et des grosses bronches est souvent associé au 
catarrhe du larynx, de la muqueuse nasale, des sinus frontaux et de la con- 
jonctive. Rarement il s'étend aux bronches plus fines. Plus l'extension du 
catarrhe est considérable, plus souvent aussi la maladie débute par des horri- 
pilations, et, chez les personnes délicates, par un fort frisson. Mais rarement, 
— et ceci est important pour distinguer une fiêvre catarrhale commençante 
du début d'une fièvre inflammatoire, — rarement il n’y a qu’un accès de 
fièvre; à chaque modification de température, en changeant de linge, mais 
surtout quand le malade entre dans un lit froid, des accès plus ou moins vio- 
lents reviennent, souvent pendant toute la durée de la maladie. Entre ces 
accès, le malade ressent une chaleur brûlante, sans que le thermomètre nous 
indique une température plus élevée. IL vient s'y ajouter une cépbalalgie 
frontale intense, le battement des artères temporales, un affaissement de tout 
le corps, des sensations douloureuses dans les articulations, augmentant par 
la pression, une « fièvre catarrhale et rhumatismale ». Si l'appétit disparaît, 
si la langue est chargée, on entendra même prononcer le nom de « fièvre 
catarrhale gastro-rhuwmatisinaie ». Enfin un fait caractéristique de la fièvre 
catarrhale, c'est que cette sensation de grande faiblesse n'est nullement en 
rapport avec le peu d'élévation de la température et le peu de fréquence du 
pouls qui dépasse rarement 80 à 400 palsations par minute. Chez les enfants 
et Jes personnes délicates, on observe quelquefois du délire, et même dans 
quelques cas rares, et chez des enfants très-impressionnables, on a vu survenir 
des convulsions. Par suite de ces symptômes, les mères sont très-effrayéces, 
et le médecin même peut être inquiet sur le moment, jusqu'à ce qu'un écou- 
lement abondant du nez ou des éternuments répétés éloignent la crainte 
d’une affection cérébrale commençante. Si dans de pareils cas le médecin 
avait prescrit le jour précédent des sangsues à la tête, si sa physionomie avait 
pris une expression grave et pensive, il sera très-embarrassé en face de cette 
maladie que tout le monde reconnaît maintenant pour être une affection 
innocente et sans danger. 

Le catarrhe de la trachée et des grosses bronches n'est pas toujours accom- 
pagné de la fièvre catarrhale, souvent il traverse toutes les phases sans fièvre ; 
mais dans la plupart des cas un peu intenses on observe des sensations anor- 
males dans la direction de la trachée et sous le sternum. C'est à cela que se 
rattachent la sensation de chatouillement, de vapeurs irfitantes que l'on croit 
avoir inspirées, souvent un sentiment de brûlure, d'écorchure dans la poi- 
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tnine. Souvent on trouve une sensibilité exagérée de la peau qui recouvre le 
sternam, et l'on admet alors généralement qu'une irritation réflexe partant 
des nerfs sensibles de la muqueuse bronchique pour se porter sur ceux de 
k peau, est la cause de ce phénomène. 

La toux n'est pas aussi pénible que dans le catarrhe du larynx, organe plus 
riche en nerfs, le timbre enroué n'existe pas, l’expectoration est d’abord peu 
abondante où manque complétement ; plus tard elle devient plus abondante, 
el comme la matière sécrétée ne provient que des grosses bronches, il faut 
peu d'efforts pour la rejeter par l’expectoration; les malades disent « que 
ls crachats se détachent facilement ». Les crachats sont d’abord transparents, 
vireux, plus tard jaunâtres, opaques. 

Il s'entend de soi-même qu’une véritable dyspnée ne peut pas exister dans 
le catarrhe de la trachée et des grosses bronches, tout au plus les malades 
xnt un peu gênés, « sont un peu pris de la poitrine »*; même un gonflement 
considérable de la muqueuse et une sécrétion abondante ne peuvent pas 
rétrécir seusiblement la lumière de ces canaux, et par conséquent ne peuvent 
pas avoir de conséquences fâcheuses. 

La percussion de la poitrine ne nous donne rien d'anormal dans le catarrhe 
des grosses bronches. Les vibrations de la paroi thoracique et le volume d'air 
refermé dans les poumons restent à l’état normal. Dans beaucoup de cas, 
lascullation aussi donne des résultats négatifs, c'est-à-dire qu'on entend 
parioat ce bruit particulier que produit l'entrée de l'air aux points de division 
des plus petites bronches, et dans les alvéoles mêmes, ct qu'on appelle respi- 
ralion vésiculaire. Si un malade tousse et expectore, etc., et si l'on n'entend 
dans la poitrine que le bruit vésiculaire, il faut exclure un catarrhe intense 
des petites bronches, et l'on diagnostiquera un catarrhe des grosses bronches. 
S la muqueuse de ces dernières est gonflée considérablement à une place 
arconscrite, l'air en la traversant produit, comme dans un tuyau, un bruit 
qui ressemble à un ronflement, c’est le rhonchus sonore; ce bruit se perçoit, 
non-seulement à la place où il se produit, mais dans une étendue plus grande, 
et souvent il est accompagné de vibrations sensibles du thorax. Si plus tard 
il s'accumule une certaine quantité de imucus dans les grosses bronches, le 
passage de l'air à travers le liquide qu'il agite, donne lieu à des bulles qui 
crèvent : ainsi naissent les bruits de râle que l’on appelle dans ce cas râles à 
grosses bulles, pour les distinguer des râles plus fins qui se produisent dans 
ls petites bronches. 

Le catarrhe de la trachée et des grosses bronches, que le public désigne 
sus le nom de « catarrhe léger du poumon », se termine la plupart du temps 
lvorablement et même en peu de temps : la Gèvre, si elle avait accompagné 
k maladie, cesse ; la toux amène de temps en temps, surtout le matin, des 
crachats cuits que de nos jours on appelle crachats homogènes muco-puru- 
lents, et se perd à la fin, lorsque les sensations anormales ont déjà disparu 


depuis longtemps. 
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II. CATARRHE AIGU DES PETITES BRONCHES (4). — À. Chez les adultes. 
— La maladie, lorsqu'elle a une certaine étendue, est souvent accompagnée 
des symptômes qui prouvent la participation de tout l’organisme à l'affection 
locale vu la réaction contre cette lésion, symptômes que nous avons décrits 
comme étant ceux de la fièvre catarrhale. 

Les petites bronches sont insensibles, et si le catarrhe est limité à ces 
tuyaux, la sensation de chatouillement et d'écorchure n'existe pas comme 
dans le catarrhe des grosses bronches. Si dans le cours de la maladie il se 
déclare des douleurs sur le devant de la poitrine ou dans les côtés, ce scraune 
preuve qu'une complication s'est déclarée. 

Il est vrai que si la durée est longue, les trop grands efforts des muscles 
abdominaux dont la contraction saccadée produit la toux, donnent lieu à des 
duuleurs près de leurs points d'intersection au thorax et dans la région épi- 
gastrique. Ces douleurs, que nous observons aussi dans d’autres muscles trop 
fatigués, sont augmentées par le déplacement des fibres musculaires, mais 
surtout par la toux, et le malade s'assied instin ctivement après avoir toussé 
pour relâcher les muscles abdominaux. 

La toux est, pendant toute la durée de la maladie, beaucoup plas violente 
que dans la forme précédente, les accès sont plus longs, l'expectoration est 
difficile, le malade ne parvient pas sans peine à chasser les mucosités des 
petites bronches par le courant d'air qu'il fait passer des alvéoles dans ces 
conduits au moyen des rétrécissements du thorax provoqués par le spasme de 
la toux. 

L'expectoration qui, dans cette maladie aussi, est d'abord peu abcndante, 
plus considérable après, et qui subit dans le cours de la maladie les modifi- 
cations si souvent citées, présente un aspect tout particulier quand on la sus- 
pend dans l'eau. Comme la sécrétion catarrhale des plus petites bronches 
n'est pas mélangée d'air, elle est plus lourde que l’eau et tombe d'ordinaire 
au fond de ce liquide ; mais comme elle est très-visqueuse, elle conserve non- 
seulement la forme des petites bronches, mais elle s'attache encore aux cra- 
chats mêlés d’air, écumeux, d'un poids spécifique moindre, qui proviennent 
des grosses bronches et nagent à la surface. L'expectoration dans le catarrhe 
aigu des bronches présente donc l'aspect suivant : c’est une couche écumeuse 
qui nage sur l'eau et qui soutient des filaments qui descendent vers le fond. 

Le catarrhe des petites bronches, quand il occupe une certaine étendue, 
est tuujours accompagné de dyspnée, qui cependant, à de rares exceptions 
près, ne se manifeste chez les adultes que par une respiration un peu pénible, 


(1) Niemeyer décrit dans les chapitres suivants l'atélectasie (col/apsus du poumnn, 
état fœtal) et la pneumonie catarrhale , et sépare ainsi dans sa description la bronchite 
capillaire des lésions qu'on a l’habitude de décrire avec elle ct qui l'accompagnent en 
effet le plus souvent chez les enfants. Nous en avertissons le lecteur afin qu’il puisse 
compléter le tableau de cette affection complexe. V. C. 
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emberræsée. Ils peuvent toujours faire parvenir dans les alvéoles une quan- 
tité d'air suffisante ; on n'observe presque jamais de l'anxiété ou un sentiment 
de saffocation. Comme cette maladie ne produit, chez les adultes, que des 
iscommodités légères et sans gravité, tandis que chez les enfants elle pré- 
ste un tout autre tableau et met la vie dans le plus grand péril, nous sommes 
nbigés de décrire séparément ces deux formes. Quelquefois, il est vrai, la 
dnpaée la plus effrayante s'ajoute aussi, chez l'adulte, au catarrhe des petites 
broaches, mais d'une manière périodique, et cette périodicité nous prouve 
&à que le catarrhe est compliqué d'une névrose du nerf vague, par suite 
de laquelle les muscles de la muqueuse bronchique se contractent spasmod i- 
quement. 

Les résultats de la percussion, dans cette forme du catarrbe bronchique, 
sent aussi peu modifiés que dans le catarrhe des grosses bronches. Mais dans 
ls tuyaux rétrécis par l'épaississement partiel de la muqueuse, le rhonchus 
sonore grave est remplacé par le rhonchus sibilant, caractérisé par un bruit 
sifanL. Si la sécrétion est abondante, des râles se produisent, et comme de 
grosses bulles ne peuvent pas se former dans les petites bronches, « le râle 
sera à petites balles ». 

Le catarrhe des petites bronches guérit d'ordinaire en huit ou quinze jours 
des les adultes : la fièvre cesse, la toux et l’expectoration disparaissent en 
mème temps que la faible dyspnée. Dans d'autres cas il persiste un catarrhe 
chromique ; rarement la maladie devient dangereuse. 

Cependant, si ce catarrhe se montre chez des vieillards ou chez de jeunes 
persounes affaiblies, et si la fièvre est violente, ce dernier symptôme prend 
un caractère adynamique. Le sensorium est pris, on voit survenir du délire 
où un état comaleux. On observe la sécheresse de la langue, ce signe de 
mauvais augure, et auquel on à l'habitude d'ajouter tant d'importance pour le 
diagnostic et le pronostic. Le pouls devient petit, irrégulier et très-fréquent ; 
à peau, d’abord sèche, se couvre d’une sueur abondante ; on entend des râles 
dans la poitrine, à grosses et à petites bulles, parce qu'elles se produisent 
dans les grosses et dans les petites bronches ; ils ne disparaissent pas après la 
toux ; enfin on perçoit les bruits de râle les plus forts, à bulles très-grosses, 
qu'on entend de loin et qui se produisent dans la trachée (râle trachéal). 
Ce bruit qu'on désigne sous le nom de râlement de la mort, et pendant lequel 
ke malade est sans connaissance, indique une fin prochaine. Le catarrhe que 
wes venons de décrire, et qui se termine rapidement par la mort, est géné- 
nement greffé sur une bronchite chronique, et ne se rencontre que chez 
des sujets réduits au marasine : c’est cette affection que les anciens médecins 
appelaient preumonia notha. Le malade succombe dans ce cas en quelques 
pers à un simple catarrhe bronchique, et ce n’est pas la maladie peu perni- 
cieuse en elle-même, mais l’individualité du sujet, qui cause le danger. Chez 
les personnes très- vieilles, très-affaiblies, toute maladie peut mettre la vie en 
pénil, surtout si elle est fébrile. La fièvre, dont le symptôme constant est une 
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augmentation de la température, dont la cause immédiate est une combustion 
exagérée, une usure augmentée à un haut degré, la fièvre consume vite, dans 
de pareils cas, le peu de force qui soutenait la vie. Tous les phénomèues que 
pous avons indiqués plus haut n'ont rien de spécifique, ils se répètent de la 
même façon, chaque fois qu’une maladie fébrile use l'organisme, et le mé- 
decin aura toujours raison vis-à-vis des assistants, s’il promet qu'il sauvera le 
malade si des symptômes nerveux ne se présentent pas. Toujours les fonctions 
du cerveau seront troublées quelque temps avant la mort, parce que cet organe 
est nourri par un sang anormal, chargé de produits d'élimination ; la langue 
sera sèche, parce qu'une grande quantité d'eau s'évapore à raison de la tem- 
pérature élevée du corps. Dans presque toutes les maladies aiguës, le pouls 
devient petit, irrégulier, filiforme avant la fin ; dans presque toutes les mala- 
dies aiguës, les muscles cutanés finissent par se paralyser, la peau par se relà- 
cher et se couvrir d'une sueur abondante, la sueur de la mort. Mais les bron- 
ches aussi sont pourvues de fibres musculaires, de leur contraction surtout 
dépend l'élimination de la sécrétion qui remplit les bronches; si ces fibres 
musculaires sont paralysées avec les autres, la sécrétion s’accumule, il se 
développe un œdème des poumons (voy. ce chapitre) sans que les bronches 
paralysées (et non le poumon paralysé, comme on dit généralement) puissent 
éloigner leur contenu ; et c'est ainsi que prennent naissance les symptômes du 
catarrhe suffocant que nous avons décrit plus haut. Un catarrhe chronique 
des bronches, qui, nous l'avons vu 8 2, relâche également les muscles bron- 
chiques, doit nécessairement augmenter de beaucoup le danger de la pnez- 
monia notha, qui n’est autre chose qu'un catarrhe bronchique fébrile chez 
des sujets épuisés. 


B. Catarrhe aigu des petites bronches chez les enfants. — Le catarrhe 
bronchique chez l'adulte est une affection légère et sans conséquence, et n’est 
dangereux chez les vieillards qu'à cause de la fièvre concomitante ; mais dans 
l'enfance, c'est une des maladies les plus pernicieuses, et cela par des raisons 
toutes physiques. Nous parlerons d'abord de ces catarrhes intenses auxquels 
succombent un grand nombre d'enfants, surtout à l’époque de la dentition : 
on pourra continuer de les appeler « bronchite capillaire », si par cette 
expression on ne veut pas désigner une maladie dont la nature diffère essen - 
tiellement de celle du catarrhe, nature catarrhale commune à toutes les formes 
décrites jusqu'ici. 

Quelquefois la maladie débute par les symptômes d'un catarrhe des grosses 
bronches, en apparence léger et sans danger ; mais si elle s'avance vers les 
canaux plus rétrécis, plus fins, l'obstacle à l'entrée de l'air dans les alvéoles 
sera plus considérable; dans ces cas, ce n’est plus une sensation d’indisposi - 
tion peu grave, telle que la ressent l'adulte quand il est atteint de cette affec- 
tion, mais c'est un sentiment d’oppressiou, de peur extrême, qui accompagne 
toujours l'obstacle apporté à l'entrée de l'oxygène et au départ de l'acide 
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carbonique. La même inquiétude, les mêmes efforts d'inspiration, le même 
désespoir que ceux que nous avons décrits dans le croup, se présentent chez 
va enfant dont les terminaisons bronchiques sont rétrécies ou fermées par un 
suple catarrhe. Dès qu’on entre dans la chambre, et encore loin de la couche 
de l'enfant, on entend déjà les sifflements que produit l’air se pressant à tra- 
es les canaux rétrécis. Ces sifflements accompagnent l'inspiration et l'expi- 
alon, et se distinguent facilement de la respiration sifilante du croup, car 
œ entend distinctement que dans le premier cas ce bruit se produit non dans 
uw su canal rétréci, mais dans un grand nombre de canaux. Si l’on n’enlève 
pas à l'enfant ses forces, si l’on ne l'accable pas de saignées, de vomitifs, il 
parvient souvent par des efforts considérables à introduire assez d'air dans les 
dvéoles. Pendant les accès de toux, qui sont généralement très-violents et 
irès-pénibles, l'enfant ne peut détacher que rarement des mucosités (et 
encore dans ce cas il ne les crache pas, mais il les avale); sa face est rouge, 
mème bleuâtre, parce que pendant cette toux violente il ferme la glotte, il 
œnprime le contena du thorax, et empêche par là la déplétion des veines 
jugulaires; en dehors des accès, il conserve dans cette affection sa couleur 
aturelle. Mais le tableau de la maladie change complétement plus tard, 
lorsque l'enfant ne peut plus introduire assez d'air jusqu'aux alvéoles (hélas ! 
ip souvent par la faute du médecin !), soit que les efforts l'aient épuisé, et 
qui ne soit plus capable d’une contraction des muscles inspirateurs assez 
ésrgique pour surmonter l'obstacle placé dans les bronches, soit que cet 
obstacle ait pris une plus grande importance et qu'un plus grand nombre de 
bronches soit devenu complétement imperméable. Alors le pouls, qui était 
d'abord plein, devient petit; la peau, qui était chaude, devient froide; la face, 
rouge d’abord, devient pâle; l'angoisse se transforme en stupeur : on a 
devant soi le tableau connu de l’empoisonnement aigu par l'acide carbonique. 

Il n'est pas difficile de reconnaître l’imminence du danger quand on fait 
attention aux signes que nous allons indiquer. Aussi longtemps que l’épigastre 
et les hypochondres se bombent en dehors pendant l'inspiration, l'air entre 
en quantité suflisante dans les alvéoles. Si, par contre, on remarque à chaque 
mspiration que la région sus-claviculaire et l'épigastre se dépriment fortement 
et que les côtes inférieures sont tirées en dedans, on peut en conclare avec 
sèreté (voy. page 21) que l'air renfermé dans les alvéoles est raréfñé pendant 
l'inspiration, parce que celui du dehors ne peut plus y pénétrer par les bron- 
ces rétrécies ; en un mot, que la fonction de la respiration se fait incomplé- 
ment. — Un symptôme tout aussi important de la respiration incomplète, 
« qui jusqu'ici a été trop peu apprécié ou mal interprété, c'est la voussure 
des régions sus- et sous-claviculaires, et la faiblesse des mouvements respirä- 
toires dans ces parties du thorax. Les mères remarquent souvent plus tôt que 
ke médecin, que l'enfant a eu « une poitrine trop élevée » pendant sa ma- 
ldie. Ce phénomène se rattache à la persistance de l'état de tension des 
alcéoles pulmonaires telle qu’elle existe pendant l'inspiration, et il ne faut 
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pas la confondre avec l’emphysème vésiculaire, dans lequel on ne remarque 
pas une dilatation permanente, considérable, il est vrai, mais encore normale, 
et où il s’agit au contraire d'une dilatation pathologique, ontre mesure, des 
cellules pulmonaires. La manière dont cet état se produit, et pour lequel je 
ne trouve pas un nom convenable, me paraît être la suivante. Les obstacles 
au passage de l'air qui, dans la bronchite capillaire, se trouvent dans les plus 
petites bronches, sont surmontés par des contractions énergiques des muscles 
inspirateurs, et l'air entre dans les alvéoles. Ces obstacles cèdent aussi, il est 
vrai, sous les efforts énergiques des muscles expirateurs, et l’air est chassé des 
alvéoles ; mais l'influence que les contractions des muscles expirateurs exer- 
cent sur le rétrécissement du thorax ne s’étend presque pas aux parties supé- 
rieures de cette cage, aux régions sus- et sous-clavioulaires, parce que l’inser- 
tion de ces muscles se fait aux côtes inférieures, Au sommet du thorax, le 
rétrécissement de la poitrine et l'évacuation de l'air des cellules pulmonaires 
ne 6e font pas, même pendant l'expiration forcée, par des contractions mus- 
culaires, mais par l’élasticité du thorax et du poumon. Si l'obstacle dans les 
bronches peut être surmonté par les contractions musculaires, mais qu'il soit 
iosurmontable par la seule élasticité du thorax et du poumon, les parties oor- 
respondantes du poumon conservent la tension que l'inspiration leur a donnée, 
el nous pouvons nous convaincre encore à l’autopsie (par ce phénomène déjà 
indiqué plus haut, que le poumon fait saillie lorsqu'on ouvre le thorax) que 
la cage thoracique ne peut pas revenir sur elle-même, parce que le poumon 
est distendu par l’air, qu’il est comme insufflé par l'inspiration, 

Si l'on applique l'oreille sur le thorax, on n'entend que le rhonchus sibi- 
lant répandu dans toute la poitrine : il entre trop peu d'air dans les alvéoles, 
et surtout avec trop de lenteur, pour pouvoir produire ce bruit de frôlement 
que nous avons appris à connaître comme le signe de la respiration vésicu- 
laire, et, s'il existait, il serait caché par les bruits siffants, Plus tard, on en- 
tend des râles très-étendus et à petites bulles. 

Enda il faut encore mentionner le catarrhe bronchique aigu des nouveau- 
nés, catarrhe avec lequel ces enfants viennent souvent au monde, ou qu’ils 
présentent dans les premières heures de leur existence. Les symptômes n'ont 
pas de ressemblance avec ceux que nous venons de décrire, quoique le fond 
de la maladie soit tout à fait le même. La maladie est presque toujours mé- 
connue par les médecins peu soucieux de la physiologie, et est prise pour 
« uue affection organique du cœur », une affection « dont il faut féliciter 
les enfants d’être délivrés par la inort ». Les petits malades ont éteraué quel- 
quelois, ont un peu toussé, pont du reste bien portanis en apparence, et 
montrent souvent la tendance à dorinir beaucoup. Les parents se réjouisseut 
du repos de cet enfant si tranquille, ils ne remerquent pas qu'il ne respire 
que superficiellement ; le médecin n’est pas appelé, et quand il l'est, il ne 
trouve pas d'indices qui appellent son attention sur la respiration. Le plus 
souvent, c'est tout d’un coup qu'on remarque uu grand changement chez 
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l'enfant : la face devient pâle ou grise comme le reste du corps, le nez pointu, 
les yeux sans éclat; les bras et les jambes pendent sans mouvement ; la tem- 
pérature de la peau est diminuée et inégalement répartie. On verra alors des 
médecins diagnostiquer une cyanose aiguë, ce mot fatal qui exprime les états 
ks plus disparates et qui confond les stases les plus fortes du système veineux 
me cet état qui donne aux lèvres, d’une pâleur mortelle, une teinte bleuâtre, 
parce que la distribution du sang que nous voyons sur le cadavre commence 
àse produire, parce que les artères vides et contractées chassent leur contenu 
dns les capillaires et les veines (1). 

L'explication des symptômes décrits est facile. Aussi longtemps qu’il n’y a 
qu'un catarrhe du nez et des grosses bronches, le mal est en elfet léger 
et sans gravité; plus tard, le catarrhe se propage aux petites bronches. 
Celesci, naturellement très-rétrécies, peuvent être obturées facilement. 
Cet être si peu développé ne fait pas encore des efforts considérables pour 
tancre l'obstacle ; les bruits qui se produiraient dans ces efforts, les rhonchus 
sbilants, manquent, et avec eux ua élément important pour le diagnostic. 
De même, l'enfant ne tousse pas aussi fortement ni aussi souvent que s'il était 
plus âgé, parce que la toux n’est involontaire qu’en partie, et qu’elle se fait 
en partie volontairement pour éloigner les obstacles qui s'opposent à la respi- 
räon. Pour que l'enfant puisse tousser dans cette intention, il faudrait qu'il 
eüt l'expérience, et de cette façon les phénomènes de l’'empoisonnement par 
l'acide carbonique se présentent d’une manière subite et inattendue, dès que 
© cal rrhe prend une grande extension dans les petites bronches (2). 

L'air entrera de nouveau dans les cellules pulmonaires, si l'on parvient à 
hire vomir l'enfant ; et si, par les fortes contractions des muscles abdominaux, 
Î peut rétrécir le thorax suffisamment pour que l'air comprimé dans les 
altéoles chasse les matières qui obturent les petites bronches, les symptômes 
d'empoisonnement disparaissent , les phénomènes de paralysie diminuent ; et 
comme le cœur commence derechef à se contracter plus vivement, le sang 
remplira de nouveau les artères et abandonnera les veines pour rentrer dans 


(1) Nous lisons dans les manuels aussi souvent : « Les veines jugulaires se gonflent, 
à face devient d’un rouge foncé, bleuâtre, cyanosée », que : « La face prend la pâleur 
æ ls mort, elle est livide, cyanosée ». Enfin nous lisons encore : « La respiration est 
scomplète, le sang n’est pas suffisamment décarbonisé, et une cyanose aiguë se pro- 
dut». Dans tous les cas, on devrait donner chaque fois une explication de l’idée qu'on 
ätche au mot cyanose, et indiquer la pathogénie de cet état, quand on emploie ce mot 
{ue manière aussi vague. (Note de l'auteur.) 

(2) On trouve souvent sur les cadavres de ces enfants les alvéoles pulinonaires 
ifasés , par suite de l’obturation des bronches correspondantes (ATÉLECTASIE (voy. les 
*iladies du poumon, chapitre Il). Mais les phénomènes que nous venons de décrire 
resvent tout aussi bien s6 produire sans affaissement du poumon ; et s'il existe , il est 
L conséquence du eatarrhe bronchique, de même que l'empoisonnement par l'acide car- 
‘vaique. (Note de l'auteur.) 
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le cœur vide; la circulation sc rétablit, et avec elle la coloration et la chaleur 
de la peau deviennent normales. 

Ces accès se répètent très-facilement ; on ne parvient pas à rendre aux 
bronches leur perméabilité normale, et les enfants succombent tôt ou tard à 
un accès. Si l'on fait l'autopsie sans soins eten manquant des connaissances 
désirables, la cause de la mort reste souvent cachée, à moins qu’une atélec- 
tasie considérable ne soit venue s'y ajouter. En effet, on ne procède pas à un 
examen rigoureux des bronches, parce que les symptômes ordinaires de là 
bronchite ont manqué pendant la vie. 


IIL CATARRHE CHRONIQUE DES BRONCHES. — Les symptômes que nous 
avons décrits dans le catarrhe aigu des bronches sont, avec quelques modif- 
cations légères, les mêmes que ceux de la bronchite catarrhale chronique, la 
maladie de beaucoup la plus répandue. Le siége de la maladie n’est pas res- 
treint à quelques portions de la muqueuse, comme daus la forme aiguë, mais 
les modifications anatomiques que nous avons décrites dans le 8 2 s'étendent 
depuis la trachéc jusque dans les ramifications bronchiques à des degrés 
variables. 

La maladie se développe presque toujours à la suite des catarrhes pro- 
lougés et souvent répétés, revenant chaque printemps et chaque automne. 
Pendant l'été, les malades en sont débarrassés, jusqu'à ce qu'enfin les syn- 
ptômes soient continus, quoique moins intenses pendant la saison chaude. 

Les embarras de la respiration les plus considérables se montrent dans la 
forme de catarrhe dans laquelle une sécrétion grise, visqueuse, couvre la 
muqueuse, dont la tuméfaction est surtout grande dans ces cas; le catarrhe 
bronchique accompagné d’une sécrétion ahondante, liquide, colorée en jaune, 
cause des difficultés en proportion beaucoup moindres. Dans la première 
forme, — cafarrhe sec de Laennec, — c’est principalement par les accès de 
toux fatigants, prolongés, que le malade est le plus incommodé ; cette vio- 
Jence s'explique par la viscosité de la sécrétion et son siége dans les petites 
bronches. Pendant ces accès, l'obstacle apporté à la déplétion des veines jugu- 
laires gonfle considérablement ces veines; la face devient rouge foncé, 
bleuâtre ; les yeux pleurent, le nez coule; la tête semble éclater, elle est sou- 
tenue convulsivement des deux mains. Assez souvent les veines dilatées pen- 
dant l'accès finissent par devenir visqueuses, et l'on voit apparaître des 
vaisseaux épais, bleus, sur les joues et surtout aux ailes du nez, même sans 
qu'un emphysème se soit développé. Il n'est pas rare de voir un accès d’une 
grande violence se terminer par des efforts suivis de vomissements, parce 
que le contenu de l’estomac est chassé par la contraction des muscles abdo- 
minaux. 

Une dvspnée continue s’y ajoute beaucoup plus souvent que dans le catarrhe 
aigu, parce que, comme nous l'avons vu $ 2, la muqueuse étant plus gonflée 
que dans la forme aiguë, elle oppose plus de difficultés à l'entrée de l'air dans 
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les alvéoles. Cette dyspnée atteint surtout un très-haat degré, et est décrite 
alors sous le nom d'asthme humide, lorsqu'une irritation aiguë de la mu- 
queuse bronchique est venue s'ajouter au catarrhe chronique. Une marche de 
peu de durée par un air froid et sec, qui, pour ces malades surtout, est dan- 
gereux, les met dans l’état le plus désolant, souvent pendant des semaines: ils 
sat obligés de rester toujours assis et de passer la nuit dans leur fauteuil, 
pour aider autant que possible à la dilatation du thorax. 

Par suite de cette dyspnée persistante et des efforts continus et exagérés 
des muscles inspirateurs, ces derniers s’hypertrophient. Cette hypertrophie 
est plus fortement prononcée dans les muscles sterno-cléido-mastoïdiens et dans 
les sralènes, qui font de fortes saillies au cou. De même que tous les muscles 
hypertrophiés, les muscles inspirateurs sont constamment dans un état de 
contraction modérée. Tout comme on reconnaît facilement un serrurier, un 
forgeron, etc., à l’état de flexion légère et permanente des bras, même au 
repos, de même dans le catarrhe chronique, le thorax est continuellement 
dans la position qu'il a au moment de l'inspiration. Le col court en appa- 
rence, la poitrine bombée, se rencontrent encerc ici, sans que l’emphysème 
complique le catarrhe chronique des bronches. 

Pendant les exacerbations violentes et de longue durée, les veines jugulaires 
des malades sont souvent extrêmement distendues; la cyanose se produit, et 
dass beaucoup de cas on voit même se développer une hydropisie assez consi- 
dérable. Comme cet engorgement des veines jugulaires, cette cyanose et l’hy- 
dropisie disparaissent avec la réinission du catarrhe, on ne peut pas douter 
que ces symptômes dépendent du catarrhe lui-même, et non pas d’une com- 
plication intercurrente. L’explication de la cyanose et de l’hydropisie dans le 
Gtarrhe sec est simple, du moment qu'on s'est assuré de ce fait que les ma- 
lades contractent les muscles abdominaux à chaque expiration, lorsque la 
lumière des bronches est considérablement rétrécie à l’époque des exacerba- 
Uons.. Comme. l’air ne peut s'échapper des alvéoles qu’en petite quautité, à 
cause du rétrécissement des bronches, les inalades exercent par cette contrac- 
tion une preséion considérable sur les vaisseaux en dedans du thorax, et 
readent difficile le retour du sang veineux vers cette cavité. En parlant de 
l'emphysème, nous verrons que le catarrhe bronchique est la cause principale 
de la cyanose et de l'hydropisie que nous remarquons chez les emphysé- 
mateux. 

Les modifications à la percussion, quoiqu’elles s'observent fréquemment 
dans le catarrhe chronique, n'appartiennent pas à cette maladie, mais à l’em- 
physème, qui en est une conséquence presque constante. À l'ausculiation, on 
entend souvent des rhonchus sibilants, plus rarement le rhonchus grave; 
quelquefois des râles à petites bulles, et dans d’autres cas encore, rien qu'une 
diminution dans le bruit vésiculaire. Comme ce dernier phénomène se pro- 
dait par le frottement de l'air aux parois des alvéoles et aux points de divi- 
sion des plus petites bronches ; comme le frottement est d’autant plus fort, 
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et par conséquent la respiration vésiculaire plus distincte, que l’air entre avec 
plus de vitesse, il est évident qu'un rétrécissement des bronches doit avoir 
pour suite une dimiaution du bruit vésiculaire. 

Peu de malades guérissent, mais tout aussi peu sont exposés à mourir de cette 
maladie, Quandquelqu'un tousse, on a l'habitude de dire qu'il tousse comme 
un vieillard; et en effet, de pareils malades peuvent atteindre un âge très- 
avancé, jusqu’à ce qu'ils succombent à une pneumonia notha (voy. page 59) 
ou à toute autre maladie intercurrente; dans d’autres cas, ils succombent à 
des affections secondaires du parenchyme pulmonaire, consécutives au catarrhe 
chronique. (Nous reuvoyons le lecteur à la description de l'emphysème et de 
la pneumonie interstitielle dans la section suivante.) 

Nous venons de voir le catarrhe sec, dans lequel l’expectoration est d'or- 
dinaire peu abondante, muqueuse, et plus ou moins visqueuse ; mais le tableau 
de la maladie est tout autre dans le catarrhe chronique des bronches, qui est 
accompagué d'une expectoration abondante et qui est souvent désigué sous 
le nom de blennorrhée de la muqueuse bronchique. L'expectoration présente 
dans cette forme des masses mucoso-purulentes, qui sont mélangées avec un 
plus ou moins graud nombre de bulles d'air, et qui, mises dans l’eau, ne 
tombent pas au fond. On a vu expectorer dans un seul jour unelivre et plus 
* de cette sécrétion jaunâtre, très-riche en jeunes cellules ; en hiver, l'expec- 
toration est généralement plus abondante qu'en été. Enfin, elle a quelquefois 
une odeur très-fétide, sans qu'on puisse expliquer ce phénomène. Il importe 
de savoir que l’expectoration peut être fétide, sans qu'il y ait dans le poumon 
des cavités où elle est retenue et se décompose ; en ignorant ce fait, on com- 
mettrait souvent des erreurs de diagnostic. 

La toux qui éloigne plus facilement cette sécrétion moins visqueuse, n'est 
pas aussi fatigante et ne dure pas aussi longtemps que dans la forme pré- 
cédente. 

La dyspnée aussiest moins forte, parce que la blennorrhée a plutôt son 
siége dans les grosses bronches, et que dans les petites elle conduit plus facile- 
ment que la forme précédente à ces dilatations diffuses que nOus avons dé- 
crites daus le & 2. Ce n'est que dans les cas où une irritation aiguë de la mu- 
queuse bronchique vient s'ajouter à l'affection chronique, que la muqueuse 
se gonfle davantage et qu'une dyspnée plus ou moins forte se déclare. 
Pendant ces exacerbations aiguës, la forination des cellules à la surface de la 
muqueuse est moins abondante, la sécrétion est plus modérée ; cette circon- 
stance fait croire aux malades que les crachats sont trop adhérents, qu'il faut 
les détacher, opinion encore partagée par quelques inédecins, qui fouillent 
dans le grand tas des expectorants, et en retirent une ordonnance composée 
des substances les plus hétérogènes, dès que l'expectoration diminue et que 
la dyspnée augmente. 

A l'auscullation, on entend dans cette forme de bronchite, soit (de gros 
rhonchus, soit des râles à grosses et à petites bulles. 
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Cette maladie aussi est supportée en général d’une manière étonnante ; les 
malades atteignent assez souvent un âge avancé, avant que la blennorrhée des 
bronches, le catarrhe pituiteux, donne lieu à une phthisie pituiteuse. Tandis 
que la première forme produit principalement l'emphysème pulmonaire, la 
&rnière conduit plus facilement à des cavernes bronchectasiques, dont nous 
mrerons avec plus de détails dans la section des maladies du poumon. Ces 
mlades aussi succombent plus souvent à des affections intercurrentes aiguës, 
g'aux bronchectasies et à l'épuisement final par suite de la perte consi- 
dérable de matériaux. 

Les symptômes du catarrhe bronchique qui accompagne la tuberculose pul- 
monaire seront décrits dans le chapitre qui traite de cette maladie. 


& 4. — Diagnostic. 


On distingue facilement le catarrhe bronchique simple du catarrhe ordi- 
saire da larynx. Quand le ton enroué de la voix et de la toux s'ajoute aux 
symptômes du catarrhe des bronches, cela signifie toujours que le gonflement 
de la muqueuse s’est étendu jusqu'aux cordes vocales, et que le larynx est de- 
veou en même temps le siége d’un catarrhe. 

Quant à la distinction de la bronchite catarrhale aiguë et des affections 
aiguës da parenchyme pulmonaire, nous pourrons la faire plus facilement 
quaod nous aurons parlé des symptômes de ces dernières maladies. Nous ne. 
‘oulons faire ressortir que quelques points très-importants pour le diaguostic 
du catarrhe aigu des bronches et dont nous étions déjà obligés de parler en 
traitant les symptômes de cette maladie. 

1° Le catarrhe aigu des bronches n'est jamais accompagné de douleurs pon- 
gives dans les côtés ; parmi les sensations douloureuses, il n'y a que le sen- 
ment de brûlure et d’écorchure sur la poitrine, la sensibilité des muscles 
abdominaux et de leurs insertions au thorax, qui appartiennent à cette mala- 
die. Si d'autres douleurs se déclarent, il y a toujours une complication. 

2° Le catarrhe aigu des bronches par lui-même ne modifie jamais le son de la 
pereussion; de mêmeles phénomènes qui à l'auscultation indiquent un épaissis- 
ment du parenchyme pulmonaire, excluent un simple catarrhe des bronches. 

3° Le catarrhe aigu des bronches peut, il est vrai, commencer par un fris- 
©o violent, mais toujours il y a dans le cours de la maladie une disposition à 
ñoir des frissons répétés. Si donc on rencontre chez des sujets épuisés une 
éevre asthénique sans point de côté, sans expectoration sanguinolente, avec 
de phénonènes locaux en apparence de nature catarrhale seulement, mais si 
là maladie a débuté par un frisson qui ne s'est plus reproduit, il ne faut pas 
se hâter de porter le diagnostic : pneumonia notha, ou « grippe nerveuse », 
comme on-dit aujourd'hui ; car, à l'autopsie, on pourrait trouver une pneu- 
monie qui aurait été reconnue si l'on avait fait attention à ce frisson unique, 
et si l'on avait ausculté le malade avec plus de soin, 
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Quant au diagnostic différentiel entre Île catarrhe chronique des bronches 
avec sécrétion peu abondante et dyspnéc considérable, et l'asthme nerveux, et 
entre la phthisie pituiteuse et la phthisie tuberculeuse, nous en parlerons dans 
des chapitres à part. 


, $ 5. — Pronostic. 

Nous voyons que le danger du catarrhe bronchique dépend surtout de l'âge 
des malades. Plus les enfants sont petits, plus les bronches sont étroites, plus 
aussi la maladie est dangereuse. Chez les adultes, le catarrhe ne menace pres- 
que jamais la vie, mais chez les vieillards il devient dangereux, surtout le 
catarrhe fébrile. 

Parmi les symptômes, ceux qui se rattachent à l'échange incomplet des gaz 
dans les alvéoles sont les plus graves. Les accès de toux les plus violents, la 
plus grande inquiétude, une expectoration purulente en grande quantité, 
de même que tous les autres symptômes de la forme aiguë et chronique, ont 
une importance beaucoup moins grande que les premiers signes de l’intoxica- 
tion par l'acide carhonique. Qu'on n'oublie jamais que tant que ces signes 
feront défaut, la vie ne sera pas réellement en danger; cette considération 
nous préservera le mieux d’une énergie intempestive dans Île traitement de la 
bronchite capillaire des enfants. Aussi longtemps que la température de la 
peau est élevée, que le pouls est plein et que la face est rouge, il n'y a pas de 
danger émminent. 


& 6. — Traitement. 


Prophylazie. — Nous renvoyons à ce que nous avons dit de la prophylaxie 
du catarrhe laryngien. S’habituer avec précaution aux changements de tem- 
pérature, faire des lotions froides, prendre des bains froids, voilà les recom- 
mandations que nous répétons encore. ici. 

Indication causale. — Elle demande que la prédisposition soit prise en 
considération aussi bien que les causes déterminantes. Comme elles sônt sou- 
vent inconnues, et qu'elles ne peuvent pas toujours être éloignées, l'indication 
causale ne peut être remplie dans beaucoup de circonstances, mais dans 
d’autres cas, on a les meilleurs succès, si l’on tient soigneusement compte des 
causes prédisposantes et déterminantes bien constatées. 

Ce que nous venons de dire s'applique surtout à la prédisposition qu’en- 
gcndrent les scrofules et le rachitisme pour les catarrhes cn général, et en 
particulier pour le catarrhe des bronches. Il y a un grand nombre d'enfants 
peu développés, avec la poitrineen forme de carène, une grosse tête, les fon- 
tanelles ouvertes, les épiphyses gonflées, la dentition retardée, dont la peau 
flasque entoure les os comme un vêtement trop large, et qui ont pendant des 
mois un catarrhe bronchique qu'on croit souvent de nature tuberculeuse. Les 
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erpectorants et les dérivatifs restent sans effet favorable. Mais si l’on soumet 
les enfants à un régine convenable ; si*on leur donne du lait, de la viande 
crue, du vin ; si on leur prescrit de l'huile de foie de morue, des bains salins, 
on à souvent des succès remarquables : les enfants guérissent, et ce n'est 
que le thorax en carène qui peut rappeler plus tard la maladie si grave de 
l'enfance. 

Nous avons vu que le catarrhe chronique des bronches est une maladie 
très-fréquente dans l'âge avancé ; mais nous l'observons surtout chez des per- 
sonnes arrivées à la cinquantaine, qui font bonne chère, qui boivent beaucoup 
de vin, qui sont assises pendant toute la journée, qui absorbent beaucoup de 
substances et en dépensent peu, qui ont un gros ventre et souffrent d'hémor- 
rboïdes, qui montrent une grande disposition aux affections chroniques des 
organes abdominaux, et pour la même raison au catarrhe chronique des 
broaches, Ce serait à tort qu'on enfermerait de semblables personnes dans 
leur chambre, qu'on leur ferait prendre de l'eau de Seltz avec du lait, du 
soufre dorée et du sénéga; mais on rétablira une juste proportion entre l'ab- 
srption et l'élimination, on recommandera au malade de se donner beaucoup 
de mouvement, on lui défendra les spiritueux, ct on le mettra à un régime 
régétal très-frugal. Enfin, on enverra de pareilles personnes à Kissingen, Ma- 
rienbad, Karlsbad. Dans ces cas, mais seulement dans ces cas, les sources 
sakes-alcalines agiront d'une manière aussi favorable sur la toux et les autres 
symptômes du catarrhe bronchique que sur l'obésité et les hémorrhoïdes. 

Parmi les causes déterminantes, les obstacles mécaniques qui à l’orifice 
auriculo-ventriculaire gauche s'opposent à l'écoulement du sang des veines 
bronchiques, comportent quelquefois une médication au moins palliative. 
L'effet de la digitale est incertain dans les catarrhes bronchiques qui reposent 
sar une insuflisance de la valvule mitrale, mais il est de toute évidence quand 
celte maladie dépend d’an rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire 
gauche. Si l’action du cœur est ralentie, l'oreillette gagne du temps pour vider 
complétement son contenu dans le ventricule, malgré l’étroitesse de la com- 
munication, et l’on voit disparaître la stase dans les veines pulmonaires et le 
atarrhe bronchique qui en est une conséquence. 

Le catarrhe bronchique produit par une fluxion collatérale vers le poumon 
réclame la quinine, quand c’est la fièvre intermittente qui y a donné lieu. La 
fluxion collatérale dans les artères bronchiques, qui se développe à la suite de 
h compression de l'aorte abdominale par une hydropisie, peut être levée par 
h ponction, d'autant plus que, dans ces sas, le diaphragme, poussé en haut, 
comprime encore une partie du poumon. Dans ces circonstances, on voit la 
pooction suivie de l'amélioration évidente, de la disparition même du catarrhe 
bronchique, qui, il y a peu de jours, était encore le symptôme le plus fâcheux 
pour le malade ; il sera encore plus facile d'éviter, dans des cas de bronchite 
chronique et même aiguë, que la compression par les matières fécales et les 
gaz intestinaux entretienne et favorise le catarrhe par une fluxion collatérale : 
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la pondre de réglisse camposée (1) dont on prend matin et soir une cuillerée 
‘à café, convient dans ces cas pour régulariser les selles, et est facilement prise 
par les malades. 

Si la cause du catarrhe bronchique réside dans des irritations directes, 
telles que plusieurs industries la produisent journellement sur la muqueuse, 
l'indication causale le plus souvent ne peut pas être remplie, car ces inalades 
ne sont pas d'ordinaire dans des conditions à pouvoir cesser leur travail pour 
éviter ces causes morbifiques. Nous avons vu dans le $ 2 que le catarrhe des 
bronches s'exaspère souvent d’une manière très-violente, quand de pareils 
malades s’exposent en hiver à l'influence d’un air très-froid et sec. Ce fait 
d'expérience doit être pris en sérieuse considération ; on ordonnera aux ma- 
lades pendant un hiver très-rigoureux de garder la chambre pendant des 
semaines, même pendant des mois, et l’on fera en sorte que la température 
y soit uniforme. L'influence favorable de cette température égale est encore 
éprouvée par un autre fait : quand des malades affectés d’un catarrhe chro- 
nique ont eu une maladie intercurrente qui les a obligés de garder la chambre 
pendant longtemps, ils s’abandonnent souvent au vain espoir que la nouvelle 
maladie « à eu une influence critique sur leur affection chronique, qu'ils tous- 
sent maintenant beaucoup moins, que leur poitrine est pluslibre qu'autrefois». 
Mais dès qu'ils s’exposent de nouveau à l'air, leur erreur tombe. Des catarrhes 
chroniques qui se sont développés sous l'influence d’un climat rude exigent 
un changement de résidence, quand les moyens du malade le lui permettent; 
on enverra ces personnes, pendant l'hiver, dans un climat plus doux. Pendant 
’ le printemps et l'automne, on leur recommandera le séjour dans des endroits 
bien abrités, comme à Soden, à Wiesbaden, eic., ou bien on les fera rester 
pendant assez longtemps dans des forêts de pins dont l'atmosphère est plus 
riche en oxygène, et où se trouvent des habitations très-confortables depuis 
qu'on prend des bains avec les feuilles de ces arbres. En général, le séjour 
_ dans des lieux élevés et secs convient mieux à ceux qui sont affectés du catarrhe 
pituiteux, tandis que ceux qui souffrent du catarrhe sec doivent être envoyés 
sur les bords de la mer, et se promener près des bâtiments de graduation des 
salines. 

Dans le cafarrhe épidémique enfin, l'indication causale ne peut pas être 
remplie. 

Indication morbide. — Mêmeles chefs de l'école de Bouillaud, qui nere- 
gardent pas à quelques livres de sang, avouent que les émissions sanguines ont 
peu ou point d'influence sur les catarrhes des organes respiratoires. Ce fait, 
d'un côté, et de l’autre la considération que la bronchite capillaire des en- 
fants est un catarrhe dont le danger ne dépend que des conditions locales, 


(1) Pulvis liquiritiæ compositus seu pectoralis : séné, réglisse, anis, soufre et sucre 
(4 grammes contiennent environ 0,30 de séné et 0,20 de soufre). 
(Note des traducteurs.) 
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doivent être toujours présents à notre mémoire pour ne pas nous laisser 
entrainer à faire des émissions sanguines quand même on voit se dévelop- 
per chez les enfants la dyspnée la plus effrayante par suite de l'hypéré- 
mie et du gonflement de la muqueuse bronchique, sans autre complication. 
Dans le plus grand nombre des cas, on augmeute le danger de l’empoison- 
sement du sang par l'acide carbonique au lieu de le diminuer, si l’on fait des 
émissions sanguines dans la bronchite capillaire, qui, parmi les différentes for- 
mes du catarrhe bronchique, est la seule où l'on puisse se laisser séduire à 
suivre ce traitement. La muqueuse ne désenfle pas, et si jusque-là l'enfant a 
pu réussir par de fortes inspirations à faire pénétrer de l'air à travers les bron- 
ches, souvent après la perte de sang ses efforts ne suffisent plus pour atteindre 
ce but. Il faut avoir vu les changements qui se font dans un tel enfant quel- 
quefois peu d'heures après l'émission sanguine, il faut avoir observé combien 
de temps les enfants non a/faiblis ont la force de respirer d’une manière suffi- 
sante, quoique avec peine, pour ne pas se laisser facilement décider à faire 
des émissions sanguines. 

Les sels neutres, employés spécialement comme remèdes antiphlogistiques, 
les nitrates de potasse et de soude, sont aussi rarement employés dans les in- 
flammations catarrhales que les émissions sanguines. Le calomel, qu'on 
raoge également parmi les antiphlogistiques, trouve une application tout 
aussi répandue dans le catarrhe aigu des bronches pendant la dentition des 
enfants que dans les catarrhes intestinaux qui se développent vers cette 
époque. Quoique l'influence favorable de ce remède sur ces deux états patho- 
logiques soit incompréhensible, l'expérience l’a démontrée si souvent, qu’on 
ne peut pas se refuser de l’employer dans les maladies susnommées. On 
donnera de petites doses de 1 à 2 centigrammes trois ou quatre fois par 
jour. 

y a certains sels qui-trouvent une application très-étendue dans le ca- 

terrhe des bronches, et auxquels on attribue moins une action antiphlogis- 
tique qu'une action anticatarrhale, soit qu'ils augmentent l'activité de la 
peau, soit qu’ils modifient d’une manière directe la nutrition de la muqueuse 
bronchique. C'est à cet ordre qu'appartiennent certaines préparations antimo- 
ailes, comme le soufre doré d'antimoine, le kermès minéral, le tartre stibié : 
mais avant tout le chlorhydrate d'ammoniaque. La mixture dissolvante (mix- 
tra solvens), composée de parties égales (4 grammes) de sel ammoniac et de 
sac de réglisse, qu'on dissout avec 5 centigrammes de tartre stibié ou quelques 
grammes de vin stibié dans 1480 grammes d’eau, forme presque le tiers des 
prescriptions qui entrent dans les pharmacies. Quand je pense que Îles méde- 
ans connus pour de bons observateurs ordonnent avec le plus grand soin de 
prendre toutes les deux heures une cuiller de cette mixture dégoûtante, qu'ils 
ea prennent eux-mêmes, quand le cas se présente; je me sens embarrassé 
pour dire que ce mélange peut difficilement avoir un autre effet que d'irriter 
la muqueuse de l'estomac et de déranger la digestion. 
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Le traitement diaphorétique se recommande fortement quand le catarrhe 
est récent, et peut-être quand un refroidissement est la cause patente de cette 
maladie. Que ce soit une fluxion à la surface cutanée produisant une déplé- 
tion des vaisseaux de la muqueuse, que ce soit une autre cause qui donne 
lieu à l'effet favorable, dans tous les cas l'influence heureuse de cette médi- 
cation sur des catarrhes récents est prouvée par des exemples positifs. Après 
, quelques heures, l'irritabilité des muqueuses peut être diminuée, et même, 
dans les cas favorables, on réussit à couper le catarrhe par une diaphorèse 
abondante. Il paraît que la méthode par laquelle on provoque la transpiration 
est indifférente : une grande quantité de boissons et la chaleur du lit sont le 
moyen le plus sûr. Il est pour le moins douteux que les fleurs de sureau, 
l'esprit de Mindererus, le vin stibié et d’autres diaphorétiques aient réelle- 
ment une influence sur la transpiration, 1l paraît même indifférent pour le 
succès qu'on metle le malade dans un bon lit, sous une couverture de laine, 
ou qu'on l'entoure au contraire d'un drap mouillé bien tordu, car ce linge 
forme une enveloppe imperméable qui retient la chaleur propre du corps, et 
de froide qu’elle était, devient une cause de chaleur ; peut-être cette dernière 
méthode produit une fluxion plus forte vers la peau que la première. Il est 
tout aussi indifférent de donner au malade, bien couvert, de l’eau pure ou 
de la limonade, une infusion de sureau ou du lait chaud, etc. 

Dans le catarrhe chronique, quand même il ne coïncide pas avec la scro- 
fule et le rachitisme, an recommandera, d’après le même principe de traite- 
ment et d’après l'indication morbide, les bains salins, notamment ceux par 
lesquels on obtient une forte irritation de la peau, en y ajoutant une grande 
quantité d’eau mère, comme cela se pratique à Kreuznach. On enverra à 
ces eaux surtout ceux dont le catarrhe chronique u'exisle pas encore depuis 
des années, mais chez lesquels un catarrhe aigu prolongé menace de devenir 
chronique. Mais même dans des cas de bronchite chronique intense et invé- 
térée, j'ai observé à ma clinique des succès éclatants par une diaphorèse 
énergique. Je laissais les malades une bonne demi-heure dans un bain chaud 
d'au moins 30 degrés Réaumur et je les enveloppais immédiatement après le 
bain dans des couvertures de laine, dans lesquelles ils restaient une à deux 
heures. Pendant les premiers jours, aussi longtemps que la dyspnée était en- 
core très-considérable, les malades avaient beaucoup à souffrir pendant le bain 
et pendant l’enveloppement dans les couvertures de laine; mais le plus souvent 
vers la fin du premier septénaire déjà, la transpiration se produisait plus vite et 
plus facilement qu'au commencement de la cure, et la plupart des malades se 
louaient de leur état et se soumettaient aisément à la prolongation de ce trai- 
tement. Après dix bains, la dyspnée était généralement beaucoup moindre, el 
la cyanose avait disparu. Il est vrai que si l'on ne connaît pas ces expériences 
on se décide difficilement à mettre dans un bain chaud un malade qui a une 
forte dyspnée et une cyanose considérable ; mais ceux de mes élèves qui ont 
observé avec moi les résultats de cette méthode, seront plus heureux dans le 
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tratement du catarrhe chronique des bronches que les médecins qui n’osent 
opposer une diaphorèse énergique à cette maladie si pénible ct si opiniâtre à 
tout traitement. 

À la méthode diaphorétique se rattache l'application de ces movens par les- 
gels on tâche de produire une diaphorèse pour ainsi dire locale, ou au moins 
me dérivation locale vers les téguments de la poitrine ; l'expérience est en- 
core très- favorable à ces moyens. Lorsque les catarrhes traînent en longueur, 
où fera porter des chemises de flanelle, on mettra sur la poitr.ne des emplà- 
tres de poix. Mais il ne faut pas trop se presser avec l'application des sina- 
psmes et des vésicatoires, qui ne sont pas indiqués par le catarrhe en lui- 
même, mais par certains symptômes de cetle maladie (voyez plus bas). Aussi 
bagtemps que le catarrhe aigu est fébrile, il faut les rejeter d'une manière 
absolne. 

Indication symptomatique. — Nous voulons essayer d'analyser l'indication 
des remèdes appelés expectorants, car nous croyons que ce inot ne répond 
pas à des idées bien claires. La formation d'un grand nombre de jeunes cel- 
lules, d’une sécrétion abondante et plus liquide, est, comme nous l'avons vu, 
“n sympiôme de la disparition de l'hypérémie et non la cause de ce change: 
ment favorable. La formation des crachats cuits se fait le plus facilement par 
le procédé qui donne au catarrhe la tournure favorable dont nous venons de 
| parler. Mais si cette sécrétion est accumulée dans les bronches, il y a tant de 
| auses qui peuvent empêcher l'élimination des crachats, que les remèdes qui 
doivent provoquer l'expectoration, ne peuvent point être mis dans une seule 
et nême catégorie. Les phénomènes les plus importants qui correspondent à 
des phases anatomo-pathologiques de l'évolution catarrhale, et qui exigent 
loujours uu traitement sympiomatique, sont les suivants : 

1° Nous pouvons avoir affaire à des catarrhes, dans lesquels il existe pen- 
dant longtemps une irritabilité excessive de la muqueuse, de sorte que les 
malades sont tourmentés par une toux continue, pénible. Ces accès de toux, 
conséquences du catarrhe, deviennent, par le frottement de l'air qui se fait 
aux endroits malades pendant les quintes, à leur tour la cause de la violence 
et de l'opiniâtreté du catarrhe. L'indication symptomatique quand elle com- 
bat ces accès de toux, modère non-seulement quelques phénomènes incom- 
modes, mais elle abrége encore la durée de la maladie, Dans ces cas, les dé- 
Gctions mucilagineuses et les loochs sucrés restent sans effet et entravent la 
gestion ; les bonbons pectoraux n'exercent pas une meilleure influence, mal- 
gré les noms célèbres qui sur l'étiquette en attestent les effets merveilleux. 
Dèns ces circonstances il faut insister sur l'usage des eaux acidulées de Selters, 
d'Ems, d'Ober-Salzbrunnen, et seulement dans ces circonstances: car il 
#rait imprudent de vouloir recommander ces eaux pour tout catarrhe, par 
exemple pour la blennorrhée des bronches. Nous ne pouvons pas expliquer 
Phrsiologiquement l'effet favorable de ces eaux contre l'irritabilité de la mu- 
queuse bronchique. On recommandera de les prendre le matin à jeun, à la dose 


Li 
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de cinq à six verres, et en se promenant, on bien danslecatarrhe aigu on les hoira 
dans le courant de la journée en place da thé pectoral, d’un usage si répandu. 
Dans ces mêmes cas il ne faut pas reculer de donner des narcotiques; les ma- 
lades prendront 05,50 de poudre de Dower le soir, surtout si les nuits ne 
sont pas tranquilles, ou bien on leur prescrira une potion à l'opium, à la 
morphine, à prendre dans la journée, si le malade est tourmenté pendant le 
jour par des quintes de toux interminables. Le patient toussera moins, et la 
loux étant moins fréquente, l’expectoration de tout ce qui s'est accumulé dans 
l'intervalle se fera à chaque accès ; -et de cette façon les malades se félicitent 
que cette poudre ait détaché si bien les crachats, ils déclarent que la mor- 
phine est le meilleur expectorant qu'ils aient pris jusqu'ici. Enfin, c'est dans 
cette forme de catarrhe surtout que l'application de forts irritants de la peau, 
tels que les sinapismes et les vésicatoires sur la poitrine, convient le mieux. 

2° Quelquefois une dyspnée assez forte revenant périodiquement, et ac- 
compagnée de râles sibilants très-répandus, nous oblige d'admettre que les 
muscles des petites bronches se trouvent dans un état de contraction spasmo- 
dique, et que la dyspnée doit être attribuée en partie à ce spasme. Dans ces 
cas qui se compliquent souvent de l’excitabilité excessive dont nous avons parlé 
au 1°, les narcotiques sont encore applicables, parce qu'ils modèrent la tension 
des muscles bronchiques. En outre on emploie encore dans ces cas les nau- 
séeux. Ces derniers, en produisant un relâchement des muscles en général, 
paraissent agir de la même façon sur ceux des bronches. On prescrit des in- 
fusions faibles d'ipécacuanha, de petites doses de tartre stibié, et peut-être la 
mixture dissolvante ne doit qu'à son action nauséeuse le soulagement qu'elle 
doone de temps en temps dans la dyspnée. 

3° A côté de ces cas, il y en a d'autres où il existe un étattout à fait op- 
posé, où les parois des bronches sont relâchées, où les bronches sont souvent 
dilatées, et où la tunique musculaire se trouve dans un état semi-paralytique. 
C'est surtout dans ces circonstances que la sécrétion est d'ordinaire très-abon- 
dante, et alors les efforts de toux, mal aidés par les muscles des bronches, ne 
peuvent suffire à chasser complétement les produits de sécrétion. { C’est pré- 
cisément pour la blennorrhée de la muqueuse bronchique que nous avons 
indiqué comme symptôme pathognomonique les râles à grosseset à petites 
” bulles.) Pour ces cas conviennent les .excitants qui, parmi les expectorants, 
jouent un si grand rôle, tels que le sénéga, la scille, la pimpinelle, le carbonate 
d'ammoniaque, le camphre, le benjoin, la liqueur ammoniacale anisée. Une 
prescription très en faveur est la suivante : infusion de sénéga de 8 à 15 gram- 
mes dans eau 480 grammes, avec liqueur ammoniacale auisée 2 grammes. 
Enfin, pour ces cas on emploie avec avantage les infusions pectorales qui con- 
tiennent plus ou moins de substances aromatiques, mais qui agissent principa- 
lement parce qu'elles sont bues à une température assez élevée; c'est à tort 
qu'on prescrirait à tous les malades des espèces pectorales, cependant des ma- 
lades affectés de blennorrhée des bronches, avec relâchement des muscles de 


HYPÉREMIE DE LA TRACHÉE ET DES BRONCHES. 75 


ces organes, expectorent d'ordinaire beaucoup plus facilement après avoir bu 
plosiears tasses d’une infusion chaude. Les excitants produisent des contrac- 
tions énergiques des muscles bronchiques, le pouls se relève, le cœur bat plus 
énergiquement, etc. Îl arrive quelquefois que les muscles de ces organes sont 
tellement relächés, qu'ils ne peuvent plus contribuer en rien 8 éloigner le pro- 
duit de sécrétion des bronches, et que la toux seule ne suffit pas pour chasser 
ks macosités. Ces états sont désignés sous le nom de paralysie pulmonaire 
œmmeoçante, quoique le poumon n'intervienne pas activement dans l’inspi- 
nation ni dans l'expiration. Cette paralysie se traduit par le symptôme suivant : 
immédiatement après la toux, les râles ne disparaissent pas, ils ne sont pas 
tome diminués. De pareils états demandent impérieusement un vomitif, dès 
que les excitants ne font plus d'effet. On doit agir sans hésitation, sans quoi 
l'accumalation de la inatière sécrétée empêchera l’arrivée de l'air dans les 
alvéoles, il se développera an narcotisme par l’acide carbonique, qui hâtera la 
paralysie commençante des bronches. Le vomitif est le meilleur expectorant ; 
car pendant les efforts les moscles abdominaux se contractent énergiquement, 
le thorax est rétréci avec force, et l'air est vivement chassé des alvéoles par 
saccades et entraîne avec lui la sécrétion qui se trouve dans les bronches. 

h° Quelquefois le traitement symptomatique a pour but de modérer la sé- 
crétion trop abondante de la muqueuse bronchique, lorsqu'elle menace d’épui- 
ser le malade. Un grand nombre de remèdes recommandés dans cette inten- 
tion, tels que l’eau de chaux, l’acétate de plomb, le tannin, le ratanhia, les 
feuilles d’ava orsi, sont en partie sans effet, en partie dangereux. Les remèdes 
résineux et balsamiques recommandés dans le même but sont plus utiles, car 
leur action sur la diminution des matières sécrétées est prouvée d'une manière 
évidente par leur application si favorable dans le traitement de la blennorrha- 
ie uréthrale. A: cette catégorie appartiennent le baume du Pérou, le copabu, 
la myrrhe, ia gomme ammoniaque. Une prescription très-aimée est la mixture 
de Griffith : 


Prenez : Myrrhe en poudre .......,..., ä,00 
Carbonate de potasse ......... 4,25 
Eau de menthe crispée ....... 240,00 
Sulfate de fer cristallisé, ...... 4,00 
Sucre blane....,........, ° 15,00 
Mèlez. 


À prendre quatre cuillerées à bouche par jour. 


Il reste à désirer que ces remèdes entrent dans un contact aussi immédiat 
sec la muqueuse malade des bronches qu'avec la muqueuse de la vessie et 
de l'urèthre sur laquelle ils agissent directement parce qu'ils sont éliminés 
per l'urine. C'est à ce titre que se recommande surtout le. saccharure de 
myrrbe pris en poudre. On peut compter qu'une partie peu considérable, il 
@t vrai, de ce médicament, donnée sous cette forme, parvient à travers la 
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glotie dans la trachée et les bronches. L'emploi de ces rernèdes sous la forme 
de vapeurs, est beaucoup plus actif; on fait bouillir lentement dans la chambre 
du goudron seul ou mélangé avec de l’eau, jusqu’à ce que l'atmosphère soit 
saturée de ces vapeurs. Ou bien on met 2 grammes d’huile de térébenthine 
dans une bouteille d'eau chaude, et l'on fera respirer plusieurs fois par jour 
et chaque fois ün quart d’heure par un ajutage ad hoc fixé au goulot de la 
bouteille. On ne peut s'attendre à un succès qu'autant que ce traitement est 
appliqué dans des cas bien déterminés, c'est-à-dire lorsque la muqueuse es! 
le siége d'une sécrétion purulente très-abondante ; dans toutes les autres 
formes de catarrhe bronchique, ce moyen est nuisible. Enfin les amers et les 
toniques, qu'on a l'habitude d’employer aussi dans la blennorrhée des bron- 
ches, peuvent exercer une influence sur la, muqueuse de l'estomac, l'appétit 
sera meilleur, les digestions seront régularisées, la nutrition du corps sera 
favorablement modifiée, et la maladie se supportera plus facilement ; mais ils 
sont sans aucun effet sur la maladie elle-même. 

5° Dans le traitement du catarrhe bronchique des enfants nouveau-nés, 
qui ne savent pas tousser, qui ne savent pas obéir à la nécessité de contracter 
plus énergiquement les muscles inspirateurs, lorsqu'un obstacle dans les 
bronches empêche l'entrée facile de l'air, l'indication symptomatique com- 
mande d’abord d'éloigner par un vomitif les produits de sécrétion accumulés, 
et ensuite de prendre des mesures qui forcent l'enfant à respirer plus énergi- 
quement, On ne lui permettra pas de dormir trop longtemps ni trop profon- 
dément, on lui fera donner des bains pendant lesquels: on lui aspergera la 
poitrine d’eau froide; on le forcera de crier en lui brossant la plante des 
pieds : tels sont les moyeus auxquels il faudra avoir recours, quand on obser- 
vera les symptômes de l'obstruction des bronches, et l'échange incomplet des 
gaz daus les alvéoles. 


CHAPITRE Il. 


INFLAMMATION CROUPALE DE LA MUQUEUSE DE LA TRACHÉE 
ET DES BRONCHES. 


$ 1°, — Pathogénie et étiologie. 


La laryngite croupale s'étend souvent à la trachée et aux bronches ; nous 
verrons de même que l’inflammation croupale des alvéoles pulmonaires se 
propage presque toujours aux terminaisons des bronches. En dehors de ces 
cas on voit, quoique rarement, une bronchite croupale qui se déclare primi- 
tivement dans les bronches de troisième et quatrième ordre, elle forme une 
maladie indépendante et doit pour cela être décrite à part. 
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Cette bronchite croupale primitive atteint principalement les personnes à 
l'âge de la puberté, sans qu'il nous soit possible d'arriver à une connaissance 
plus approfondie de l'étiologie, des causes prédisposantes ou occasionnelles qui 
provoquent la maladie. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Par suite de l'extension du croup laryngien à la trachée et à l’origine des 
bronches, il se forme de ces tuyaux ramifiés dont nous avons déjà parlé. Quant 
aux bouchons pseudo-membraneux qui remplissent les bronches dans la pneu- 
monie, nous en parlerons comme d’un élément constant dans l'exploration 
des malades afteints de cette dernière affection. 

Dans la bronchite cronpale primitive, idiopathique, on rençontre le même 
état de la muqueuse, le même exsudat coagulé, que celui que nous avons 
décrit dans le croup laryngien. Quant aux grosses bronches, leur lumière 
n'est pas entièrement obstruée, les coagulations y sont tubulées, mais dans 
les petites bronches, elles forment des bouchons cylindriques. Il est rare qne 
h bronchite croupale s'étende à tout le poumon ; la plupart du temps elle est 
partielle ct limitée à un petit nombre de bronches, cependant il est des excep- 
tions. C'est ainsi que j'ai traité une jeunc fille de quinze ans, qui expectorait 
presque tous les jours le modèle exact de l'arbre bronchique gauche. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La faible étendue du croup des bronches, de même que l'absence de la 
fièvre, donne à cette maladie un tout autre aspect que celui de l’inflammation 
croupale du larynx. Cette dernière est une maladie suraiguë, tandis que le 
croup des bronches devient dans beaucoup de cas un imal chronique qui peut 
durer des semaines, des mois et même des années. 

Les malades ont généralement une dyspnée modérée; ce n'est que le teint 
pile, une certaine lassitude et une propension au sommeil plus considérable, 
qui nous iudiquent que la respiration se fait incomplétement et que le sang 
ne se décarbonise pas entièrement. Pendant un accès de toux pénible et spas- 
modique le malade rejette de temps en temps des masses pelotonnées qui se 
débrouillent quand on les met dans l’eau ; elles sont. fréquemment couvertes 
d'un peu de sang, ct ont la forinc exacte des bronches avec leurs divisions 
dichotomes. A l’auscultation on entend aux endroits malades le type du rhon- 
chus sibilant, ou bien le bruit respiratoire est absent (comme dans le cas que 
j'ai observé) aussi longtemps que les bronches sont remplies par les exsudats, 
et il revient après l'expectoration de ces derniers. De temps en temps cette 
maladie généralement chronique, comme nous venons de le voir, offre des 
exacerbations, Ces recrudescences commencent souvent par un frisson, et 
une fièvre violente les accompagne pendant toute leur durée; quelquefuis 
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pendant ce temps les fausses membranes gagnent encore d'autres parties du 
poumon, la dyspnée devient considérable, il peut même arriver que la respi- 
ration se fasse d’une manière insuffisante, et que le malade meure après avoir 
présenté les symptômes, si souvent décrits, de l'asphyxie lente. 


ÿ 4. — Diagnostic. 


L'inflammation croupale de la muqueuse bronchique a une grande ressem- 
blance avec la forme catarrhale et ne peut en être distinguée que par les 
empreintes caractéristiques des bronches, composées de fibrine coagulée. 
Comme la sécrétion des petites bronches peut conserver la forme de ces der- 
nières par sa viscosité et sa consislance, on profite, dans les cas douteux, de la 
réaction différente de l'acide acétique sur la fibrine et le mucus ; les forma- 
tions croupales se gonflent par l'addition d’une solution d'acide acétique, tan- 
dis qué les formations muqueuses se contractent et deviennent plus denses, 
Dans les cas bien tranchés l’erreur devient impossible, 


$ 5. — Pronostic. 


Quoique la maladie prenne rarement une extension assez grande pour mettre 
la vie en danger, cependant le pronostic quant à la guérison complète n'est 
pas favorable. Le croup des bronches est une maladie très-opiniâtre, il à 
une grande tendance à récidiver, enfin il est souvent suivi de la tuberculose, 
dans les cas où il ne l'accompagne pas. 


8 6. — Traitement, 


Le traitement doit se faire d’après les mêmes principes que nous avous in- 
diqués dans la thérapeutique du croup laryngien. Dans un cas (Fierfelder) 
l'iodure de potassium à la dose de 2 grammes par jour, a rendu des services 
visibles et très-éclatants; ce succès nous engage à imiter ce traitement. 


CHAPITRE IIl. 


CRAMPE DES BRONCHES. ASTHME BRONCHIQUE — NERVEUX — 
OÙ CONVULSIF. 


$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Avant que l'existence des muscles dans les bronches fût prouvée, bien avant 
qu'on eût vu qu'ils se contractent à la suite d’uneirritation du nerf vague et 
surtout à la suite de l'irritation de la muqueuse, on avait décrit des formes 
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d'afames en grand nombre dans les livres de pathologie. Il est vrai que plus 
ürd la plus grande partie de cette catégorie fut rattachée à des modifications 
oitérielles da parenchyme pulmonaire, surtout à l’'emphysème, et à des ma- 
ldes organiques du cœur, etc.; cependant dans un certain nombre de cas 
ieiste réellement un asthme nerveux, une névrose du nerf vague, par suite 
quelle les inuscles bronchiques se contractent spasmodiquement et la 
luwre des bronches se rétrécit. 

\us avous déja dit que l'hypérémie et le catarrhe de la muqueuse des 
bronches sont souvent accompagnés de contractions des muscles bronchiques, 
qu ce phénomène doit être considéré comme un mouvement réflexe qui est 
provoqué par les fibres sensibles du nerf vague dans les fibres motrices du 
mème tronc, et que cette contraction est une des causes de la dyspnée dans 
katrrhe bronchique. Cependant le spasme de ces muscles, dû à des modi- 
balions de structure de la muqueuse bronchique, ne constitue pas l'asthme 
nerveux ; Ce num n’est donné qu'aux cas où l’irritation du nerf vague se fait 
a un endroit éloigné de la muqueuse, que ce soit à son origine, sur son trajet, 
ou bien que nous. sovons obligés d'admettre que l’irritation de fibres ner- 
teuses autres que celles du nerf vague ait provoqué par un mouvement ré- 
exe l'irritation pathologique des fibres motrices de ce tronc (1). 


4) La théorie physiologique de l'asthme a été profondément modifiée dans ces der- 
weres années per les travaux considérables de Rosenthal (Die Athembewegumgen. Berlin, 
1502, et Archiv für Anat. und Phys, von Reichert und Dubois-Reymond, 1864) et de 
L. we Nouveau dictionnnaire de médecina et de chirurgie pratiques, t. 111), dont nous 
dons donner ici un résumé succinct. | 

Tout d'abord, le rôle des muscles lisses découverts par Risseissen dans les bronches 
«1 bou d'être aussi important qu’on le croyait dans l'inspiration et l'expiration physio- 
weiques, Leur excitation artificielle à l’aide de l'électricité appliquée soit directement 
‘it eux, soit sur le poumon, soit sur le nerf pneumogastrique, a donné des résul- 
Lis tellement contradictoires, qu'il est difficile de préciser ce qui appartient en propre à 
“ur contraction. Si l’on admet une action contractile leur appartenant en propre, elle 
at en tout cas bien inférieure à La force de rétraction du poumon due à son élasticité. 
Dapres Donders, Rosenthal et Rugenburg, l'ascension du mercure dans le ma- 
etre introduit dans la trachée, lorsqu'on électrise le pneumogastrique, est due à 
#3 cwatractions de l’æsophage, de l'estomac et à des déviations du courant sur les mus- 
‘3 loraciques. Les muscles bronchiques sont-ils inspirateurs ou expirateurs ? C’est ce 
t-on ignore. « Dans les respirations norinales, dit M. Sés, leur action doit être bien 
Latce, puisque même les excilations électriques ne parviennent que rarement et diff. 

æLent à les faire contracter ; aussi est-on arrivé à ce singulier résultat : qu’ils sont 
jaunés à n’entrer eu action que dans les conditions morbides ; ainsi, dans lacoqueluche, 
» seraient le siége d’un spasme chronique, et dans l'asthme, d’une contraction tétanique. 
le serait à coup sûr le premier st le seul exemple d'un organe ne fonctionnant que pour 
sNdure ua trouble morbide. » Nil'excitation, ni la paralysie centrifuge desnerfs pneumo- 
fastnques ne reproduisent rien de comparable à la dyspnée asthmatique. 

Mais il est une série nouvelle d'expériences faites par Rosenthal qui reproduisent chez 
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L'étiologie de l'asthme nerveux est aussi obscure que celle du spasme de la 
glotte. Il est pour le moins douteux que les maladies du cœur et l’'emphysème 
que l’on indique comme des causes prédisposantes, donnent encore lieu à des 
fonctions anormales des muscles bronchiques, à côté de la dyspnée que ces 
maladies entraînent par elles-mêmes. Certaines maladies des organes centraux, 
des tumeurs qui compriment le nerf vague, sont des causes rares de cette 
affection. Dans d’autres cas, l'asthme bronchique est associé à d’autres névroses, 
par exemple à des affections chroniques de l'utérus (asthme hystérique) ; dans 
d’autres, une nutrition anormale des organes centraux, suite d’un empoisor- 
nement du sang, doit être considérée comme la cause de l'asthme : ainsi une 
suppression de l'urine, pendant laquelle les élements de ce liquide ou ses pro- 
duits de décomposition s'accumulent dans le sang, provoque quelquefois des 
accès d'asthme, qu'on désigne sous le nom d'asthme urineux (asthma urino- 
sum). Enfin l'asthme atteiut, d'une manière tout à fait idiopathique, des per- 
sonnes qui pendant la vie paraissent saines du reste, et chez lesquelles on ne 
trouve à l’autopsic aucune des anomalies dont nons avons parlé jusqu'ici. 


les animaux des phénomènes tout à fait comparables à ceux de l'accès d'asthme : ce sont 
celles où il a déterminé une excitation centripète du nerf vague et du rameau laryng: 
supérieur. 

Après avoir coupé le pneumogastrique au-dessous de la naissance du nerf Jaryngé su- 
périeur, on observe sur l'animal en expérience une respiration lente et pénible. L'exci- 
tation galvanique du bout supérieur détermine par la voie centripète un arrêt de la res- 
piration qui a lieu dans l'inspiration et s'accompagne de la contraction tétanique du 
diaphragme, des intercostaux, des scalènes, etc. L'action centripète du pneumogastrique 
cst réfléchie au centre respiraloire ou nœud vital sur les nerfs phréniques, intercostaux, elc. 
Le pneumogasirique est donc le nerf d'arrêt de la respiration par son action centripète, 
de même qu'il est le nerf d'arrêt du cœur par la galvanisation de son extrémité périphé- 
rique. L'excitation du bout supérieur du nerf laryngé supérieur détermine aussi un arrêt 
de la respiration dans l'expiration, avec relàchement du diaphragme. 

Si l'on compare ces phénomènes, suivis de respirations précipitées, puis ralenlies el 
pénibles, avec l’accès d'asthme, on arrivera à cette conclusion formulée par Rosenthal et 
G. Sée, que l'accès d'asthme, à son début, n'est qu'une excitation centripète du ner 
vague et du nerf laryngé supérieur. À la suite d'une excitation directe ou réflexe du nerl 
vague, la sensation du besoin d'air éclate tout à coup et se traduit par une inspiration aif: 
ficile, brusque, avec arrêt létanique du diaphragme, contraction énergique des muscles 
inspirateurs des côtes, du dos et du cou. A cette inspiration si pénible et si peu eflicact 
succède une expiration prolongée et sifflante, due d’abord à la rétractilité du poumon, 
puis à l’action du nerf laryngé supérieur. 

La dyspnée asthmatique est donc due, dans l'immense majorité des cas, à une excitalio! 
centripète du nerf vague et du nerflaryngé supérieur, causée par une impression di 
quelque nature qu'elle soit (poussières, action du froid, etc.), sur les terminaisons sen: 
sibles de ces nerfs. L’excitation transmise au nœud vital se réfléchit sur les muscles inspi 
rateurs. Ces mêmes effets peuvent être obtenus, bien que très-rarement, par une excila 
tion périphérique ou encéphalique venant se réfléchir également au nœud vital. V. C. 
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Les causes déterminantes des accès isolés sont, dans la plupart des cas, tout 
aussi obscures. Il y a des personnes qui chez elles n'ont jamais d'accès 
d'asthme, mais qui en sont atteintes constamment dès qu'elles passent une 
suit dans telle ou telle localité. Dans d’autres cas, l’inspiration de la pous- 
sére de certaines plantes, surtout de l'ipécacuanha, provoque les accès. Enfin 
on compte parmi les causes occasionnelles de l'asthme nerveux, les affections 
morales, les excès de coit, les pneumatoses intestinales (le public admet 
cette dernière cause sur une très-large échelle). 


ÿ 2. — Anatomie pathologique. 


On ne réussit, comme nous venons de le voir, que dans les cas les plus 
rares à retrouver sur le cadavre des modifications matérielles auxquelles on 
puisse rattacher réellement les symptômes observés dans l'asthme nerveux (1). 
Daus ces cas, il faut encore que la muqueuse des bronches soit saine, et l'on 
ue doit trouver aucune autre cause de la dyspnée, à l'autopsie, si celle-ci doit 
confirmer le diagnostic de l'asthme nerveux. 


& 3. — Symptômes et marche. 


L'asthme nerveux a, comme toutes les autres névroses, une marche typique : 
les paroxysimes alternent avec des intervalles libres, quoique le type soit rare- 
ment régulier. Si des accès d’asthine se déclarent, ils se succèdent quelquefois 
à de courtsintervalles, puis ils disparaissent, souvent pour ne revenir qu'après 
des mois ou des années. 

Si l'accès atteint les malades pendant leur sommeil, ce dernier devient agité, 
et la sensation de la dyspnée n'arrivant pas à la conscience, il en résulte les 
rêves les plus pénibles. Si le malade se réveille, il sent, comme Romberg le 
dit si bien, le besoin de faire de fortes inspirations, mais il s'aperçoit que l'air 
n'entre pas dans la poitrine au delà d’une certaine limite. Dans ce cas on en- 
tend, aussi bien à l'expiration qu'à l'inspiration, des bruits sifflants, ronflants, 
qu'on entend même à une certaine distance, et qui sont perçus par le malade 
lai-même. L'oppression augmente, les muscles respiratoires, même les auxi- 
aires, entrent en activité ; les ailes du nez battent, les muscles sterno-cléido- 
mastoïidiens proéminent foriement, la tête s'incline en arrière, les bras 
cherchent des points d'appui pour dilater le thorax, mais c'est en vain. Le 
bruit vésiculaire cesse, et est remplacé à quelques endroits par un sifflement 
qui arrive vite et disparaît de même, tandis que le bruit d'inspiration qui se 


(1) La dénomination d’asthme nous paraît devoir simplement répondre à un ensemble 
de symptômes se reproduisaut par accès; car si l’on refuse ce nom aux cas où l’autopsie 
ne révèle aucune lésion du cœur, des vaisseaux ou des poumons, autant vaut effacer 
l'asthme du cadre pathologique, ce qu'ont résolument fait les représentants de l’organi- 
cisme, Rostan, M. Bouillaud, etc, V. C. 
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produit dans le larynx'et la trachée, s'entend à un degré beaucoup plos fort 
Les traits expriment l'angoisse, les yeux sont largement ouverts, une sueur 
froide couvre le front, le teint est blème, les battements du cœur sont violents, 
inégaux, irréguliers ; le pouls radial est faible, petit ; la températare des mains, 
des joues, est plus basse. Quand un pareil accès a duré un quart d'heure, 
même quelques heures avec de faibles rémissions, il cesse tont d’un coup, 
l'air entre violemment dans les bronches et les alvéoles relâchés, et donne 
"lieu à une respiration puérile; ou bien l'accès diminue peu à peu, et en même 
temps il y a des éructations, des bâillements, plus rarement de la toux, ac- 
coinpagnée d'une sécrétion plas abondante de la muqueuse bronchique et de 
râles humides qui se continuent encore pendant quelque temps. 

Le dernier symptôme de ce tableau, touché de main de maître, a une ana- 
logie complète avec ce qui se passe dans la névralgie du nerf frontal. De même 
que dans ce cas l'accès se termine souvent par l’hypérémie et le gonflement 
de la conjonctive, par une augmentation du mucus et des larmes, de mème 
la névrose du nerf vague finit par l’hypérémie et la sécrétion plus abondante 
de la muqueuse bronchique. 


$ 4. — Diagnostic. 


Si l'on s'est fait une idée bien nette de l'asthme nerveux, si l’on élimine 
du cadre de cette maladie les contractions spasimodiques qui s’ajoutent au 
catarrhe bronchique comme phénomènes réflexes, le diagnostic devient plus 
facile. Les accès réguliers, les intervalles libres, l’absence des symptômes 
d’une affection de la muqueuse, empêchent la confusion. Il est vrai que des 
accès d'asthme peuvent évidemment compliquer le catarrhe bronchique, mais 
surtout l'emphysème. 


$ 5. — Pronostic. 


Le pronostic, au point de vue de la conservation de la vie, est plus favorable 
que les symptômes ne le feraient supposer. Quoique le malade craigne après 
chaque accès heureusement surmonté, qu'il ne puisse pas se retirer sain et 
sauf du suivant, le remède se trouve dans les symptômes de la maladie elle- 
même, pour écarter le danger dès qu'il paraît Du moment que se dévelop- 
pent les symptômes de l'empoisonnement par l'acide carbonique, les muscles 
bronchiques contractés spasmodiquement se relâchent de la même façon que 
les autres muscles du corps sur lesquels cet empoisonnement exerce évidem- 
ment une influence paralysante. 





| 6, _—— Traitement. 


Dans les cas où une affection chronique de l’utérus est la cause de l'asthme 
nerveux, dans la forme hystérique, l'indication causale peut quelquefois être 
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remplie. De même on peut réussir, en ramenant les fonctions des reins à 
l'état normal, à éloigner la cause de l'asthme urineux. Mais dans la grande 
majorité des cas on ne parvient pas à écarter la cause qui reste inconnue. 

Pendant l'accès même on ordonnera l'opium. Quand on est certain du 
diagnostic on peut donner hardiment des doses de à à 5 centigrammes 
d'opium ou 0%,50 de poudre de Dower jusqu'a ce que l'amélivration soit 
sensible. De même on pourrait employer des inbalations de chioroforme jus- 
qu'à production d’un léger étourdissement. Fumer des feuilles de stramoine 
me paraît moins actif et donue des céphalalgies très-fortes. D’après ce que 
sous avons dit plus haut de l'effet des nauséeux, ils pourraient aussi contri- 
buer au relâchement des muscles bronchiques contractés. C’est sur ces prin- 
cipes que se fonde la recommandation du tartre stibié à dose nauséeuse, et 
des vomitifs que les malades demandent à grands cris ; ils croient que leurs 
bronches sont obstruées par un obstacle qui doit être éloigné. A côté de ces 
remèdes on appliquera des sinapismes sur la poitrine et les mollets, on ordon- 
nera des pédiluves et surtout des manuluves irrilants, tout au moins pour 
satisfaire le malade qui, dans son désespoir, demande qu'on fasse quelque 
chose pour lui. Enfin la prescription de pilules de glace et de sorbets, après 
lesquels Rowberg a vu souvent se déclarer une amélioration instantanée, 
mérite d'être unilée, 


CHAPITRE IV. 
COQUELUCHE (tusses convulsivu, Stichhusten, Keuchhusten). 
& 1°'. — Pathogénie et étiologie. 


La coqueluche est un catarrhe de la muqueuse respiratoire né sous des 
influences épidémiques, qui s'étend d'abord depuis le nez jusque dans les 
alvéoles pulmonaires , et qui plus tard se restreiut à la muqueuse du larynx 
et du pharynx (Gendrin). C'est à cause de sa grande étendue à l’origine, que 
aous n'avons pas décrit la coqueluche parmi les maladies du larynx. 

Cette opinion sur l'essence de la coqueluche n’est pas partagée par tout le 
monde. 1 y a des médecins qui croient que la coqueluche est une névrose 
du nerf vague, ou au moins, que la névrose du nerf vague se développe dans 
ke cours d'un caiarrhe. Cette opinion se fonde sur ce que la coqueluche 
avutre dans toute sa durée des paroxysines et des intervalles libres, de même 
que les autres névroses, phénomène dont un simple catarrhe ne peut pas 
donner l'explication. En parlant des symptômes et de la marche, nous tâche- 
ras de rechercher les causes qui provoquent ces quintes de toux isolées, et 
de cette façon nous réfuterons la marche soi-disant rhythmique de la coque- 
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luche. Des accès tout à fait semblables, identiques même avec ceux de la 
coqueluche, se produisent, quand chez des sujets sains, surtout chez les 
enfants, la muqueuse du larynx subit une irritation violente, quand des corps 
étrangers à vive arête, des fragments durs de sel ou de sucre, arrivent dans 
le larynx, et impressionnent les fibres sensibles de la muqueuse. Dans la 
coqueluche, la muqueuse a un si haut degré de sensibilité, que les causes les 
plus futiles, souvent inaperçues, provoquent des accès qu'il n’est pas permis 
de considérer comme étant sous la dépendance d’une névrose du nerf vague, 
mais qui sont de simples phénomènes réflexes. 

Les cas sporadiques de coqueluche sont une exception, c'est-à-dire les 
causes d’irritation qui ordinairement donnent lieu au catarrhe du larynx et 
des bronches, ne sont presque jamais aussi intenses ni d’une action aussi con- 
tinue que les causes occasionnelles, épidémiques, qui produisent la coque- 
Jluche. De la même façon nous voyons que le choléra sporadique n'atteint jamais 
la violence que nous observons dans le choléra épidémique asiatique. Il est 
vrai que cette comparaison n’est pas très-juste, car pour le choléra il est 
prouvé que l'infection est un mode de production, tandis que pour la co- 
queluche l'iofection du sang par des substances délétères est problématique. 

Les épidémies de coqueluche règnent principalement au printemps et en 
automne et succèdent souvent aux épidémies de rougeole et de scarlatine, ou 
les accompagnent. Dans certains cas, il semble se développer un contagium, 
qui, plus intense que le miasme, infecte plus facilement les mères et les gardes- 
malades des enfants, c’est-à-dire des personnes adultes, qui d'ordinaire sont 
exemptes de cette maladie. 

La prédisposition pour la coqueluche se rencontre principalement chez les 
enfants qui ont passé un an. Elle se perd presque toujours une fois qu'on à 
eu cette maladie ; elle est augmentée par toutes les causes qui provoquent les 
catarrhes, de même que par l'irritation catarrhale légère qu'éprouve la mu- 
queuse respiratoire par suite d’un refroidissement accidentel, etc. Des refroi- 
dissements, des catarrhes légers mais négligés, deviennent aussi souvent la 
cause occasionnelle de la coqueluche, que des écarts de régime et des diar- 
rhées catarrhales le deviennent du choléra. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans la supposition que la coqueluche est une névrose, on a recherché dans 
les autopsies avec un soin particulier l’état où se trouvaient le nerf vague et la 
moelle allongée. Dans quelques cas on dit avoir trouvé le névrilème du nerf 
vague infiltré et gonflé, les ganglions bronchiques voisins qui auraient pu com- 
priner le nerf, augmentés de volume, la moëélle allongée et ses membranes hy- 
pérémiées ; mais ces observations sont trop peu nombreuses, et les cas dans 
Jesquels les recherches anatomiques sur les nerfs et les organes centraux n'ont 
fourni aucun résultat, sont beaucoup plus communs. 
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Par contre, on trouve toujours sur le cadavre les indices du catarrhe : rou- 
geur, relâchement, gonflement de la muqueuse. accumulation d’une sécré- 
tion visqueuse dans les bronches, la trachée, le larynx. Nous ne devons pas 
oublier que la rougeur de la muqaeuse après la mort ne correspond qu'in- 
complétement à l'hypérémie pendant la vie. 

Si en dehors de ces lésions que nous rencontrons sur le cadavre, nous trou- 
tons encore presque toujours les signes de la pneumonie catarrhale et de 
l'atéectasie, nous ne pouvons pas considérer ces modifications comme des 
saites de la coqueluche elle-même (Læschner), mais comme les effets des 
complications qui ont amené la mort. ° 


8 3. —Symptômes et marche. 


On distingue ordinairement trois périodes : la période catarrhale, la pé- 
riode convulsive, et la période de déclin ou critique. 

La période catarrhale commence dans beaucoup de cas avec une fièvre 
catarrhale intense, pendant laquelle la conjonctive est injectée, la photopho- 
bie est considérable, le malade éternue continuellement et est accablé d’une 
toux violente. Quand on n’a pas connaissance de l’épidémie régnante, on ne 
peut pas supposer à ce moment qu'une coqueluche aille se développer ; sou- 
vent ce catarrhe fébrile, général, n’est pas considéré comme le comimnence- 
ment d'une coqueluche, même quand cette maladie se déclare plus tard avec 
lous ses syinptômes, mais on le tient pour ane affection intercurrente. Après 
quelques jours, la fièvre cesse ordinairement, la rougeur de la conjonctive, la 
photophobie, le catarrhe de la membrane de Schneider, disparaissent, mais 
là toux devient plus opiniâtre, plus persistante, et une mucosité visqueuse, 
transparente et en grande quantité remplit la bouche et l’arrière-gorge, après 
que l'enfant a toussé. Cette sécrétion particulière, gluante, copieuse, qui est 
patbognomonique dans la coqueluche, même pendant la seconde période, 
établit le diagnostic d’une manière presque certaine à ce moment; mais bientôt 
la toux prend aussi un cochet particulier, elle est accompagnée de phéno- 
mènes réflexes violents du côté des muscles du larynx, d’occlusion spasmo- 
dique de la glotte. C’est à cette époque que commence la période convulsive. 

Les quivtes de tout commencent avec un bruit prolongé, aigu, sifflant (il 
est prodoit par l'air qui entre lentement à travers la glotte rétrécie) ; vient 
emsuite une toux brève, saccadée {l'air expiré avec violence ne peut ouvrir la 
glotte que par moments), cet accès est de nouveau suivi d'une inspiration sif- 
lante et prolongée. Ces sifflements et cette toux qui à la fin devient aphone, 
dternent jusqu’au moment où la sécrétion visqueuse est rejetée, souvent après 
quelques minutes seulewent, qu’elle soit éloignée de la gorge par l'instinct ma- 
lenel, ou, comme cela arrive ordinairement, par le vomissement, en même 
lemps qu'une partie du contenu de l'estomac. L'occlusion spasmodique de la 
gholte pendant les inspirations forcées, empêche, comme nous l’avons vu, la 
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déplétion des veines jugulaires et produit la cyanose aigu. Les enfants devien- 
nent pendant l’accès d'un rouge foncé, bleuâtre ; la face enfle, les yeux pleurent 
et semblent sortir des orbites, la langue est épaisse et bleuâtre; l’enfant paraît 
être sur le point de suffoquer. Souvent on voit sortir du sang par le nez, la 
bouche, les oreilles; des déchirures vasculaires se font dans la conjonctive sou- 
levée par des ecchymoses qui donnent aux enfants, pendant des semaines, un 
aspect singulier. 

Le vomissement, qui dans les cas graves chasse de l’estomac tout ce qu'il 
contient, et cela chaque fois que l'enfant tousse, n’est pas toujours l'unique 
symptôme de la compression violente de l’abdomen. On observe encore, quoi- 
que rarement, des selles et des urines involontaires, et dans d’autres cas, des 
hernies, des chutes du rectum, etc. 

Ordinairement un sentiment de chatouillement de la gorge précède chaque 
accès de coqueluche, dont le nombre peut dépasser vingt-quatre dans les 
vingt-quatre heures. Les enfants connaissent ce symptôme précurseur et crai- 
gnent l'accès; ils se cramponnent avec angoisse à la personne qui les soigne, 
ils cherchent un appui pour leur tête, ou commencent à pleurer. Après 
l'accès ils restent quelque temps épuisés, se plaignent de douleurs le long de 
l'insertion des muscles abdominaux ; mais ils se remettent bientôt, commen- 
cent à jouer, mangent de bon appétit, jusqu’au moment où un nouvel accès 
interrompt ce repos. 

C'est sur cette alternance dans les phénomènes que s'appuie l'opinion 
d’après laquelle la coqueluche est une névrose du nerf vague. Sans doute les 
quintes de toux ne sont pas toujours la conséquence d’une cause extérieure 
palpable, quoique l'accès soit souvent provoqué en parlant trop haut, en riant, 
en pleuraut ou en avalant de travers. Il faut convenir, au contraire, que c'est 
précisément pendant la nuit et sans que la température de la chambre ait 
baissé, que les accès deviennent souvent plus fréquents, et qu'il est plus dif- 
ficile d'indiquer les causes qui président à ce fait d'expérience. Mais si l'on 
interroge des mères attentives, ou si l’on observe soi-même l'enfant endormi 
jusqu'à ce qu’un accès de coqueluche le réveille, on pourra se convaincre 
qu'un râlement léger, mais perceptible dans le larynx, précède l'accès, quni- 
que de peu d'instants, et si l'on regarde dans la gorge de l'enfant au moment 
où il commence à tousser, on verra le pharvnx rempli de cette mucosité vis- 
queuse dont l'éloignement termine l’accès, de même que son accumulation 
le provoque. Si cette sécrétion est éliminée, il se passe quelque temps avant 
qu'elle se reproduise et ramène un nouvel accès; et c'est de cette façon que 
prennent naissance ces intermittences ct cette marche rhythmique en appa- 
rence. Chaque accès est une cause d'irritation pour la muqueuse laryngienne; 
plos il a été violent, plus vite aussi s’accumulera une nouvelle sécrétion, et 
le prochain accès se développera plus tôt. 

Après que la période convulsive a duré de trois à quatre semaines, dans 
d’autres cas, de trois à quatre mois, la période critiqueou de déclin commence 
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peu à peu. La sécrétion catarrhale perd sa nature visqueuse et transparente, 
elle devient plus liquide, plus jaune, plus opaque, les crachats crus se trans- 
forment en crachats cuits. La modification de la sécrétion prouve ici encore 
que l'hypérémie et l’irritabilité de la muqueuse laryngienne out cédé. Les 
causes d'irritation extérieures ne provoquent plus les accès, quand elles sont 
de peu d'intensité ; ces accès sont plus courts, parce que la sécrétion est éloi. 
gaée plus facilement, et que les phénomènes réflexes s’affaiblissent avec l'irri- 
ubilité moindre de la muqueuse ; le vomissement qui terminait l'accès cesse, 
à MOINS que des irritations très-intenses du larynx ne provoquent des quintes 
ausi violentes que les premières. Les rechutes se produisent avec une facilité 
extraordinaire, si l'enfant n'est pas soigneusement garanti contre toute influence 
fâchense ; quand même la maladie a disparu et que l'enfant a repris ses forces, 
la muqueuse du larynx reste encore pendant des mois excessivement sensible ; 
chaque catarrhe, quelque léger qu'il soit, est accompagné pendant la toux 
d'un rétrécissement spasmodique de la glotte et rappelle à notre souvenir la 
maladie passée depuis longtemps. 

Quant à l'examen physique, il ne fournit aucun signe pathognomonique 
pendant l’intermittence : la sonorité à la percussion est normale; à l'ausculta- 
tion on entend les symptômes du catarrhe. Si ces recherches donnent d'autres 
modifications, celles-ci appartiennent aux complications. Il est difficile et 
pénible d'explorer la poitrine pendant l’accès même. Pendant l'inspiration pro- 
fonde et sonore on n'entend pas le bruit respiratoire normal, wnais la réson- 
nauce du sifflement ; pendant l'expiration saccadée l'oreille perçoit bien l'ébran- 
lement du thorax, mais on n'entend pas de bruit distinct. 

Quant à la ferminaison de la coqueluche, elle se fait, dans la grande majorité 
des cas, par la guérison. D'après une croyance populaire, elle ne peut pos 
s'établir avant la dix-huitième ou la vingtième semaine ; c'est un préjugé humi- 
lant pour les médecins et très-dangereux pour le public, par la raison qu'il 
engage à un laisser-aller imprudent et à toutes sortes de fautes d'impré- 
Yoyance. Par un traitement rationnel et par des soins intelligents on parvient 
Presque toujours à guérir cette maladie en quatre ou six semaines. 

Dans d’autres cas assez fréquents la maladie se termine par une guérison 
incomplète ; il reste des hernies ombilicales ou inguinales, mais surtout une 
dilatation des alvéoles pulmonaires, une augmentation de volume du pou- 
mon lai-même, que nous décrirons sous le nom d'emphysème. Cet emphy- 
ème est cause que beaacoup d'enfants qui ont eu la coqueluche restent 
sthmatiques pendant toute leur vie, Enfin la coqueluche est fréquemment 
suivie de la taberculose du poumon et des ganglions bronchiques, ou bien 
elle devient la cause d’un ramollissement plus rapide des tubercules existants, 
du passage de la tuberculose à la phthisie. La coqueluche conduit beaucoup 
plus souvent encore à la tuberculose dite par infiltration qu’à la formation et 
au ramollisement de tubercules miliaires, c’est-à-dire que la pneumonie catar- 

rhale lobulaire, une des complications les plus fréquentes de la coqueluche, 
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se termine par une infiltration caséeuse et par la destruction consécutive des 
lobules malades. 

La ferminaison par la mort est presque toujours une conséquence des 
complications, dont quelques-unes ne sont constituées, du reste, que par une 
extension anormale de la maladie ; ou bien elles sont la suite forcée de l’in- 
tensité même de cette affection. Si l’inflammation catarrhale se propage au 
delà des petites bronches et atteint les alvéoles, il se développe une pneumonie 
catarrhale ; si quelques bronches restent constamment imperméables, si l’air 
ne peut pas arriver aux alvéoles auxquels elles aboutissent, l'air qui s'y trouve 
est résorbé, les aivéoles s’affaissent, leurs parois se collent, et l’atélectasie prend 
naissance. Nous avons dit dans le paragraphe 2, qu'assurément presque tous les 
cas mortels présentent des indices de ces complications ; nous les avons toujours 
trouvés sur les cadavres d’enfants morts de la coqueluche, cependant, malgré 
cette fréquente coïncidence, nous devons les compter parmi les complications 
de cette maladie, car les enfants qui ne meurent pas de la coqueluche, se 
portent si bien, et souvent peuvent inspirer si profondément dans les intervalles 
libres, que nous ne pouvons pas admettre que tous soient atteints de pneumonie 
catarrhale et d’atélectasie. Dans quelques cas il est difficile de reconnaître 
pendant la vie ces complications de pneumonie catarrhale et d’atélectasie. 

Comme la première de ces maladies n’atteint généralement que quelques 
lobules, l'examen physique ne nous fournit pas d'éclaircissements ; la percus- 
sion n’est pas modifiée et jamais la respiration ne devient bronchique dans la 
pneumonie catarrhale lobulaire. Si un enfant atteint de coqueluche devient 
asthmatique, si pendant le cours de cette maladie il a de nouveau de la fièvre, 
si l’intérieur des mains est brûlant, si son sommeil est agité, si dans l'’inter- 
valle des accès il a une toux brève, sèche, le diagnostic d’une complication 
dangereuse, de la pneumonie catarrhale, est à peine douteux. 

Par contre, lorsque l’examen physique montre un épaississement étendu du 
poumon, nous avons toujours trouvé dans les autopsies faites par nous un 
affaissement étendu du poumon ; et le plus souvent nous avons vu en dedans 
de ces endroits atélectasiés des foyers isolés d’une pneumonie catarrhale avan- 
cée. Dans tonte l'étendue de la matité on observe ou l'absence du bruit respi- 
‘ratoire, ou la respiration bronchique. Les phénomènes généraux qui accom- 
pagnent celte complication, dépendent de la respiration incomplète ; et tandis 
que dans la pneumonie catarrhale, les enfants ont de la fièvre, une peau brû- 
lante, qu'ils sont très-agités, on remarque dans Ja complication en question 
le pouls petit, la peau fraîche, et les enfants sont extraordinairement tran- 
quilles et disposés au sommeil. 

Il est beaucoup plus rare que la mort survienne par suite d’une apoplexie. 
Les vaisseaux cérébraux dont la nutrition est normale, se déchirent difficile - 
ment, même quand ils ont à supporter une forte pression de la part de leur 
contenu. La coqueluche ne se complique pas aussi facilement qu'en le dit 
généralement, de méningite, d’encéphalite, d’hydrocéphale, affections à la 
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prodection desquelles une simple hypérémie du cerveau et de ses enveloppes 
se suffit pas. Si pendant la marche de la coqueluche des complications sur - 
viensent, ce sont rarement des symptômes de ces maladies graves du cerveau, 
même elles sont rarement dangereuses. Elles sont dues à une pression intra- 
vsculire du sang, ou bien elles doivent être considérées comme des phéno- 
mises réflexes généraux (éclampsie). Enfin, il est très-rare qu'une inflam- 
mion croupale dans le larynx ou dans les alvéoles vienne se joindre à la 
œqueluche et mette La vie en danger. 


$ 4.-— Diagnostic. 


Les quintes de toux isolées qui accompagnent la coqueluche ne peuvent 
pis être distinguées, d’après notre opinion, de celles d’une laryngo-bronchite 
Giarrhale intense, développée sous l’influence d'un refroidissement, aussi 
peu que des quintes qui suivent l’introduction de corps étrangers irritants 
daos le larynx, ou bien de celles qui se produisent chez les personnes sensi- 
bles, surtout chez les femmes hystériques, sous l'influence des causes les plus 
légères ; les accès de toux dans la coqueluche doivent leur caractère aux 
mêmes conditions physiologiques qui dominent les maladies sasnommées. I 
Dous paraît donc inutile de faire un diagnostic différentiel bien détaillé entre 
L coqueluche et les autres affections accompagnées d’une toux spasmodique. 
Le raractère épidémique de la maladie, le fait qu’on l’observe presque exclusi- 
vement chez les enfants, enfin la ténacité et la durée des symptômes empêchent 
oate confusion. Chez les très-jeunes enfants, surtout chez les enfants à la 
mmelle, atteints de coqueluche, les phénomènes réflexes dans les muscles de 
k glotte manquent souvent, et par cette raison le caractère spécial de la toux 
Bit défant ; la maladie peut être méconnue, si l'on ne prend pas en considéra- 
lion l'épidémie régnante, et la sécrétion visqueuse et abondante qui chez eux 
aussi ne manque pas de se produire. 


$ 5.-- Pronostic, 


Il ot savoir combien il est rare qu’un enfant suffoque ou soit frappé d’a- 
poplexie pendant un accès de coqueluche, pour assister sans inquiétude à un 
pareil accès. L'expérience apprend que les mères ont les plus grandes frayeurs 
ao début de La maladie, mais qu'elles sont trop peu iaquaiètes plus tard, et 
qu'elles attendent tranquillement la vingtième semaine qui, d’après leur opi- 
on, doit mettre fin à la maladie, sans donner leurs soins et leur attention 
d'une manière suffisante avant cette époque. Les enfants qui n’ont que quel- 
ques semaines ou quelques mois sont le pins en danger, non pas parce que 
le trou de Botal n’est pas encore fermé chez eux, et que le mélange du sang 
des deux côtés du cœur les menace d'une cyanose aiguë, mais par la raison 
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qu'ils succombent facilement à tout catarrhe bronchique, de quelque nature 
qu’il soit; leurs bronches, d’un diamètre peu considérable, s’obstruent facile- 
ment, et c'est l'atélectasie, ou l'obstacle à l'échange des gaz dans les alvéoles 
même sans atélectasie, qui met leur vie en danger. Nous avons parlé dans le 
paragraphe 3, avec tous les détails, du danger qui peut provenir des eom- 
plications ; uous y avons.fait mention également des maladies consécutives. 


$ 6.— Traitement. 


Prophylazie, — Comme la coqueluche se présente presque exclusivement 
d'une mauière épidémique, comme dans cette maladie il se développe souvent 
un contagium, la prophylaxie exige, quand les circonstances le permettent, 
qu'on fasse éviter les endroits où existent des épidémies de coqueluche, et 
qu’on isole les personnes, surtout celles pour lesquelles cette affection devient 
facilement dangereuse, comme les enfants petits, faibles, scrofuleux. 

Comme la prédisposition est augmentée par de légers catarrhes et par toutes 
les causes qui produisent le catarrhe, on garantira soigneusement les enfants, 
en temps d'épidémie de coqueluche, contre les refroidissements; on traitera 
le simple catarrhe bronchique avec la plus grande attentiou: tout comme en 
temps de choléra, on recommande à ses clients un régime sévère et l’on traite 
une diarrhée légère comme un mal dangereux. Dès que la coqueluche règne, je 
fais tenir la chambre aux enfants, lorsqu'ils sont. affectés d’une toux légère, 
insignifiante ; je fais maintenir jour et nuit la température au même degré; je 
prolonge ces précautions pendant quelques semaines, et souvent j'ai vu ces 
enfants préservés de la coqueluche, tandis que d'autres de la même famille, 
qui ont présenté les mêmes symptômes, mais sans être soignés avec autant 
de précautions, ont eu la coqueluche. 

L'indication causale ne peut pas être remplie, parce que nous ne pouvons 
pas éloigner les causes morbifiques qui règnent épidémiquement et qui en- 
gendrent la maladie. 

_ L'indication morbide demande le même traitement que nous avons re- 
commandé pour le catarrbe laryngien et bronchique non épidémique. Le fait 
que dans la coqueluche nous anons affaire à un catarrhe, nous garantit de 
cette chosse aux spécifiques, si inutile et si dangereuse, et exige impérieuse- 
ment yn régime queles médecins, qui considèrent la maladie comme une 
névrose, négligent ordinairement, au grand détriment des. enfants. Les ant- 
spasmodiques métalliques : les préparations de cuivre et de zinc, le nitrale 
d'argent, ne méritent pas plus d'être employés que les antispasmndiques végé- 
Lux : la valériane, l'asa fœtida, le castoréum, l'huile animale de Dippel. Il 
faut complétement rejeter l'emploi si venté des cantharides, du phosphore, de 
l'arsenic ; et il est ridicule d'employer à l'intérieur los pustules vaccinales dessé- 
chées, moyen qui pourtent a été recommandé. Quaut à la belladone, elle 
n'est pas un spécifique contre la coqueluche; on peut, ou doit même l'em- 
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ploçer, si l'indication symptomatique commande l’usage des narcotiques : mais 
elle ne répond nullement à l'indication morbide. 

A l'occasion de la thérapeutique du catarrhe aigu des bronches, nous avons 
atüré l'attention sur l'effet plus que douteux du sel ainmoniac et des pré- 
prations antimoniales ; par contre, nous avons préconisé la méthode diapho- 
réique (ne pas confondre avec les médicaments diaphorétiques) contre les 
atarrbes récents. Ces principes ont encore toute leur valeur dans le traite- 
ment de la coqueluche. Oppolzer croit qu’en maintenant une température 
égle dans la chambre que les malades ne doivent jamais quitter, on parvien- 
dra, sans autre moyen, à guérir chaque cas de coqueluche en peu de semaines, 
Bien que cette opinion soit un peu exagérée, j'ai suivi cette prescription, de- 
pois que je la connais, avec une exactitude rigoureuse et avec les succès les plus 
kvorables, et je ne puis pas assez la recommander, Si la maladie est récente, 
je fais garder le lit aux enfants et je les fais maintenir dans une légère transpi - 
ration ; les tout petits enfants ne doivent pas être couchés dans leur berceau, 
mais doivent être tenus au lit à côté de leur mère ou de leur nourrice; de 
cite façon on parvient facilement à Jes faire trauspirer, En même.temps, 
on fera entourer le cou d'un bas de laine et couvrir la poitrine de flanelle, 
comme nous l’avons déjà recommandé plus baut, 

L'indication symptomatique exige d'abord l'emploi des mesures qui abré- 
gent la durée des quintes de toux et qui en diminuent le nombre, Les quintes 
sont la conséquence de l'irritation catarrhale considérable de la muqueuse 
lryagienne; mais, sans aucun doute, ce sont elles qui entretiennent l’inteu- 
sté et la violence de cette irritation, Nous avons déjà vu que, si le dernier 
accès de toux à été fort, le frotteu.ent de l'air qui passe aura un effet excitant 
pius considérable, la sécrétion muqueuse sera plus abondante et l'accès pro- 
chaia arrivera plus vite. Si l'on parvient à modérer les quintes, on abrégera 
par cela même la durée de la coqueluche. 

Dans ce but, je ne puis pas assez recommander aux parents intelligents, 
et surtout obéissants, qu'ils engagent les enfants de cesser de tousser aussitôt 
que possible, qu'ils insistent même, sur cet ordre avec une certaine sévérité, 
du moment que les mucosités sont éloignées. Il n’y a qu'une partie de la 
lux qui est involontaire, quaot à l’autre, Les enfants peuvent résister ay 
thatouillement par une ferme volonté et abréger ainsi l'accès. J'ai eatendu 
dire à la femme d'un général prussien, femme énergique autant que tendre 
Mère, que la coqueluche ne pouvait être guérie qu’au moyen de la verge. 
Les mères ne doivent pes se lasser de faire ces recommandations, si le succès 
d'ei pas obtenu au bout de quelques jours; mais elles doivent continuer pen- 
dant des semaines cette hygiène morale, Peut-être per ce fait, que les adpltes 
Peuvent mieax combattre l'envie de tousser, qu'ils cèdent moins à ce cha. 
buillement, on s'explique pourquoi les mêmes causes morbifiques produisent 
bien chez eux un catarrhe, mais qui rarement est aussi viglen( et aussi tenace 
que celui auquel nous donnous le nom de coqueluche, 
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Ces mesures sont paissamment secondées, lorsqu'on donne aux enfants 
du carbonate de soude ou de potasse à dose modérée, dès qu'ils sentent venir 
l'accès et qu'ils cherchent du secours, dès que le râlement fin dans le larynx 
iadique l'approche de la quinte. Les carbonates alcalins diminuent, comme 
tout le monde le sait, la viscosité du mucus; si donc on parvient à rendre plus 
liquides les mucosités qui entourent l’épiglotte, eiles peuvent être éliminées 
”_ plus facilement ; enfin, comme après l’expectoration l'accès cesse d'ordinaire, 
l'emploi des carbonates alcalins peut être recommandé autant par la théorie 
que par l'expérience. Voici une potion très-souvent employée dans la co- 
queluche : 


Prenez : Cochenille. ..............., 0,80 
Carbonate de potasse .... ... 4,00 
Eau distillée ............... 90,00 
Sirop simple. . ... soso 30,00 


M. s. a. Donner une cuillerée à café, dès que l'accès menace de venir. 


Probablement elle ne doit pas son effet, souvent surprenant sur la dimi- 
nution de la quinte, à l'influence de la cochenille, et un demi-verre de soda- 
Water, pris de temps en temps, aurait certainement le même succès. On ue 
doit pas donner cette mixture selon la méthode ordinaire, c'est-à-dire « une 
cuillerée à café toutes les deut heures », mais seulement quand le mocus 
s'est accumulé dans la gorge et qu’un accès est sur le point de se déclarer. 
Prescril de cette façon, les parents emploient ce remède généralement vo- 
lontiers et longtemps, car ils peuvent se convaincre eux-mêmes qu'il rend 
les accès plus faibles et plus courts, + qu'il détache mieux la toux ». 

Enfin, pour rendre les quintes plus courtes et plus rares, on peut encore 
employer, selon les circonstances, les narcotiques ; il n'y a pas un seul de ces 
remèdes, depuis l'extrait de laitue vireuse jusqu’à l’acide cyanhydrique, qui 
n'ait été recommandé avec emphase comme un spécifique contre la coque- 
luche. Mais c'est la belladone qui a eu le plus de vogue. Nous n'avons pas 
besoin de répéter que l'effet palliatif, le seul que nous puissions attribuer à 
ces remèdes, peut à la rigueur abréger la durée de la maladie. Mais comme 
toute cette classe de médicaments est mal supportée par les enfants, qu'is 
donnent facilement lieu à des hypérémies cérébrales très-graves, on restreindre 

‘leur usage aux cas dans lesquels le danger de la maladie elle-même l'em 
porte sur le danger que ces remèdes peuvent faire naître. Quand l'enfant 
rend à chaque accès tout le contenu de l'estomac, quand, par suite de ce: 
vomissements et par l'insomnie, sa nutrition est visiblement entravée, où biec 
quand la déplétion incomplète des veines cérébrales pendant l'accès a dount 
lieu à des symptômes de compression cérébrale, à des convulsions, etc, 
dans ces cas, mais seulement dans ces cas, on emploiera les médicament 
susnommés, d'autant plus que l'hypérémie que l'on redoute de la part da 
narcotiques est un fait douteux. La belladone ne semble avoir de l'avantagt 
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sur les opiacés, etc., que parce que la pupille peut servir de point de re- 
père pour contrôler le narcotisme. Si, d’après les motifs indiqués, on s’est 
décidé à donner les narcotiques, on prescrira aux enfants de deux à quatre 
as, malin et soir, 7? milligrammes de belladone, en allant progressivement 
pqu'à 3 centigrammes, rarement plus, jusqu'à ce que la pupille se dilate, 
0e ne doit pas s'attendre à un changement favorable dans les accès, avant 
d'avoir constaté les symptôines d'un léger narcotisme. On donnera la teinture 
d'opium à la dose de quelques gouttes par jour, et l’on n'augmentera qu'avec 
beaucoup de précautions. 

L'indication symptomatique a en outre à remplir la tâche importante 
d'éviter l'accumulation de sécrétion dans les petites bronches. Nous avons vu 
que cette obstruction, déjà dangereuse en elle-même, devient la cause de l'até- 
kctaie D'après la théorie de Mendelssohn, la pneumonie catarrhale même 
se serait pas due à la propagation de l’inflammation bronchique aux alvéoles, 
mais à l'obstruction des bronches et à la raréfaction de l'air dans les vésicules 
qui aboutissent à ces conduits, raréfaction due à la dilatation du thorax, 
sans que l'air puisse entrer dans ces alvéoles.. — À raison de ce fait, les vo- 
mis ont une réputation méritée dans le traitement de la coqueluche ; ce- 
pendant nous ne pouvons pas approuver qu'ils soient donnés sans indication 
précise tous les deux ou trois jours, comme il arrive trop souvent. Chez 
ks petits enfants, dont les bronches sout étroites, le danger de l'obstruction 
sera plus grand, il faudra donc les surveiller de plus près. Si, immédiate- 
ment après l’accés, on entend encore sur la poitrine des râles, si l'enfant 
respire dificilement, et si l’on perçoit à plusieurs endroits du thorax la res- 
Pition diminuée, on n'’attendra pas les symptômes d’une décarbonisation 
incomplète du sang, mais on donnera immédiatement un vomitif, et on le 
répétera chaque fois que les mêmes symptômes se reproduiront. 

Ecfn, dans la troisième période surtout, l'indication symptomatique peut 
etiger un régime fortifiant, des viandes, des œufs, du vin, des préparations 
ferrugioenses, quand l’anémie et la chlorose sont les phénomènes qu'il im- 
porte de traiter avant tout. 





SECTION III. 


MALADIES DU PARENCHYME PULMONAIRE. 


CHAPITRE PREMIER. 


HYPERTROPHIE DU POUMON. 


Lorsque nous trouvons le poumon augmenté du volume, dans le plus grand 
nombre des cas il n’est pas hypertrophié, mais au contraire le tissu en es 
atrophié, raréfié, pour employer l'expression usuelle. Cette variété de l'h5- 
pertrophie pulmonaire sera décrite plus au long dans le troisième chapitre, 
._ sous le nom d’emphysème. 

Rokitansky décrit comme hypertrophie vraie, une augmentation de volume 
du poumon coïncidant avec un accroissement de tissu. Cette hypertrophie pa- 
raît se rencontrer, lorsqu'un des poumons est devenu entièrement imperméà- 
ble, et que l'autre doit y suppléer par son développement exagéré ; dans ce 
‘cas, les cloisnns des alvéoles sont plus épaisses, plus volumineuses, les capil- 
laires se rencontrent en plus grand nombre, le tissu apparaît plus résistant, 
en même temps que les alvéoles sont agrandis. 

Une seconde variété d’hypertrophie pulmonaire, que Skoda décrit et qu 
Virchow désigne sous le nom d'induration pigmentaire brune, consit 
en une augmentation dans la masse du tissu pulmonaire, augmentation qui 
fait aux dépens des alvéoles. On l’observe dans les cas très-prononcés d'hypé- 
rémie pulmonaire chronique, surtout quand il y a des lésions de la valvuk 
nitrale ou une hypertrophie du cœur droit. Ici aussi les cloisons des aivéole: 
sont épaissies, les éléments en sont augmentés, et comme le poumon n'est pa! 
devenu plus grand, les alvéoles doivent être moins étendus, le tissu plus serré e 
plus résistant. La coloration du tissu est plus foncée, brunâtre, on y remarqu 
aussi des taches noirâtres en grand nombre. Cette pigmentation dépend d'hé 
morrhagies capillaires qui se sont faites dans l'épaisseur du tissu et qui son 
dues à une stase sanguine très-forte ; ce piginent provenant d'une transforma 
tion de l’hématine peut être retrouvé au moyen du microscope sous la form 
de granulations brunâtres et noirâtres, dans le tissu interstitiel ‘et dans l'épi 
thélium des alvéoles. 

Ces deux formes de l'hypertrophie pulmonaire peuvent être soupçonnée 
pendant la vie, mais nou pas diagnostiquées avec sûreté, 
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CHAPITRE II. 


ATROPHIE DU POUMON. EMPHYSÈME SÉNILE, 


Nous comprenons sous le nom d’atrophie du poumon, l'amincissement et 
l disparition successive des cloisons alvéolaires, causés par une nutrition in- 
allisante du poumon. La diminution de volume de cet-organe due à d'autres 
modifications de structure sera traitée quand il s'agira de ces transformations. 
Nous observons cette disparition du tissu pulmonaire en coïncidence avec le 
mrasme général, l’atrophie d’autres organes et principalement pendant la 
ixillesse. Quelquefvis l’atrophie du poumon se développe plus tôt et plus 
complétement que celle du reste du corps, et c’est surtout dans ces cas que 
les symptômes deviennent plus saillants. 

Le poumon du vieillard apparaît plus petit, les bords antérieurs surtout 
sont effacés, le cœur et le foie touchent le thorax par une surface plus large. 
Par la disparition des cloisons, on plus ou moins grand nombre d’alvéoles se 
sont confondus et donnent ainsi lieu à des cavités plus ou moins grandes, 
jusqu'à ce qu'enfin tout le tissu pulmonaire ressemble à un corps réticulaire 
à larges mailles. Au toucher, ce tissu flasque, sec et exsangue, donne la sen- 
ation du duvet ; il est fortement pigmenté, quelquefois coloré de noir d’une 
manière uniforme. Ce pigment n’est pas le produit d’une extravasation san- 
gune, c'est le contenu même des capillaires oblitérés qui a subi la transfor- 
mliou pigmentaire. 

Le thorax des vieillards est comprimé latéralement (1) et raccourci : ce 
dernier phénomène dépend en partie du maintien voûté et en partie de la’ 
disparition des disques intervertébraux ; les tissus qui recouvrent le thorax et 
surtout les muscles sont atrophiés, les espaces intercostaux offrent de profonds 
sions. A la percussion, le son est extraordinairement clair et plein à cause de 
l'élasticité des côtes, mais la matité du cœur et du foie est plus large, et c’est 
déjà par ce signe que l’atrophie sénile se distingue de l’'empbysème. 

Cet état du poumon et du thorax explique pourquoi les vieillards sont asth- 
maliques, pourquoi leur sang est incomplétement décarbonisé, pourquoi ils 
présentent souvent une coloration cyanosée des joues et des lèvres, L'asthme 
a la composition veineuse du sang sont dus à ce que la surface respirante 
Gt devenue plus petite par la disparition des cloisons alvéolaires, à ce que le 
sombre des capillaires a diminué, et enfin à ce que l'inspiration se fait in- 

(4, Cet aplatissement latéral du thorax et la déformation telle que le plan antérieur du 
thorax fasse un angle obtus avec le plan abdominal et que le rebord inférieur des côtes 
‘emprime le foie, sont le résultat de l’ostéomalacie sénile (voyez une note annexée au 
thap. OSTÉOMALACIE, t. Il). — Les parois costales ont perdu leur rigidité, se sont affais- 
ss en suivant le mouvement de retrait du poumon, et les côtes se sont rapprochées à 
là bese du thoraz. V. C. 
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coinplétement par les muscles atrophiés, et que l'expiration inanque d'une 
force essentielle, l'élasticité du tissu pulmonaire. — Les phénomènes de cya- 
nose se déclarent parce que, vu l'atrophie d’un grand nombre de capillaires 
du poumon, le cœur droit ne trouve plus assez de débouchés, et que la dé- 
plétion incomplète de cet organe amène des stases dans les veines de la grande 
circulation. — Si l’atrophie du reste de l’organisme et la diminution de la 
masse sanguine ne marcheut pas de front avec l'atrophie du poumon, les phé- 
nomènes que nous venons de décrire doivent être, d'après notre explication, 
d'autant plus prononcés, que latrophie du poumon l'emporte davantage sur 
l'atrophie générale. | 


CHAPITRE III. 


EMPHYSÈME PULMONAIRE. 


Nous comprenons sous le nom d’emphyseme du poumon la dilatation pa- 
thologique d'un certain nombre d'alvéoles pulmonaires et la fusion de plu- 
sieurs d'entre eux pour former des vessies plus ou moins grandes : emphy- 
sème vésiculaire, — et le passage de l'air dans le tissu cellulaire interstitiel et 
sous-pleural : emphysème interlobulare. 


$ 4°7. — Palhogénie et étiologie. 


L'emphyseme vésiculaire se trouve circonscrit à certaines parties du pou- 
mon, il se rencontre constamment autour du tissu pulmonaire devenu im- 
perméable. La grandeur des alvéoles dépend évidemment de leur nombre, en 
supposant que la dimension du thorax reste la même. Si une partie des al- 
véoles disparaît, si le tissu pulmonaire se resserre à cet endroit, le vide qui se 
fait sera rempli par la dilatation des alvéoles avoisinants, C'est cette forme 
d'emphysème qu'on désigne sous le nom d'emphyseme vicariant. Il serait 
beaucoup plus considérable, si la disparition du parenchyme ne coïncidait 
pas d'ordinaire avec l'’affaissement du thorax et la diminution de sa cavité 
En dehors de cet emphysème vicariant chronique, nous trouvons sur le 
cadavre des personnes qui sont mortes de pneumonie et surtout d’œdème 
hypostatique, les bords antérieurs du poumon comme insufilés, les alvéoles 
correspondants énormément dilatés, état que l'on désigne sous le nom d'en- 
physème vicariant aigu. De pareils malades, éprouvant une grande dyspnée, 
n'ont pu introduire l'air pendant les derniers jours ou les. dernières heures 
de leur vie, que dans une partie de leur poumon. Le vide qui se faisait par 
la dilatation du thorax, devait être rempli par la dilatation de ces quelques 
alvéoles. Si cet état se retrouve encore sur le cadavre, si l'air n'a pas été chassé 
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de ces endroits par la dernière expiration, si par l'ouverture du thorax 
l'élasticité du tissu pulmonaire n’exprime pas ce gaz, c'est que les bronches 
sont remplies d'uve sécrétion, obstable dont la résistance est plus forte que 
l'élasticité da poumon. 

De cet empliysème vicariant chronique et aigu, on distingue l’emphysème 
diopathique (emphysema substantivum) qui, d'une importance beaucoup 
pus grande, représente une maladie pulmonaire plus indépendante, et est 
d'un intérêt clinique beaucoup plus considérable, Laennec, Rokitansky et 
ares çroient que cet emphysème se produit de cette façon : Il y aurait dans 
ks petites bronches un obstacle au passage de l'air (le plus souvent un gonfle- 
ment catarrhal de la muqueuse, ou: une sécrétion visqueuse), cet obstacle 
serait vaincu par l’action musculaire considérable qui accompagne J'inspira- 
oo ; mais l'expiration ayant à sa disposition des moyens plus faibles, se faisant 
principalement par l’élasticité du poumon, du thorax et des organes abdominaux 
comprimés pendant l'inspiration, ne pourrait pas triompher de cet obstacle. Il 
arniverait qu’une partie de l'air serait retenue dans les alvéolss ; l'inspiration sui- 
vante y ajouterait une nouvelle quantité qui ne pourrait pas s'échapper davan- 
tage, et les alvévles se rempliraient et se dilateraient de plus en plus. Le fait, 
que, même sans vbstacle dans les petites bronches à l'entrée de l'air, par le jeu 
d'instruments à vent, par suite d'un ténesme prolongé, etc. , il se développe 
très-souvent de l'emphysème, ce fait d'expérience avait besoin d'une seconde 
explicalion ; et Rokitansky croit que les inspirations très-profondes qui doivent 
nécessairement succéder dans les actes précités à l'arrêt prolongé de la respi- 
ration, dilatent les alvéoles d'une façon si considérable, qu'ils perdent leur 
éhsticilé et restent dilatés. 

On ne pourrait rien dire contre ces deux théories, si les cellules pulmo- 
saires n'avaient dans l’emphysème que le degré de dilatation que les cellules 
d'un poumon sain atteignent à la limite extrême de l'inspiration ; mais elles 
se suffisent pas pour faire comprendre une dilatation des cellules dépassant 
de beaucoup le plus fort volume normal. 

L'explication suivante, donnée par Meudelssobn et autres, sur la manière 
dont l'emphysème se développe, me paraît beaucoup plus admissible: pen- 
dant les accès de toux, qui accompagnent la coqueluche, le catarrhe chronique 
des bronches, etc., la glotte est rétrécie, la fuite de l'air éprouve ainsi un 
obstacle, pendant que le volume du thorax est diminué. Par les efforts, par 
le jeu d'instruments à vent, nous empéchons également la libre sortie de l'air, 
æ même temps que nous rétrécissons le thorax. La diminution de volume 
du thorax se fait par les muscles abdominaux, maïs ce n’esf que la partie in 
ferieure du thorax qui est rétrécie par la contraction deces muscles ; si l'air 
ne peut pas s'échapper par la glotte, il est fortement poussé vers les parties 
du poumon qui ne sont pas rétrécies par l’action musculaire, vers les sommets 
et les lobes supérieurs, c est-à-dire vers les parties du poumon où l'on ren- 


coêtre toujours l’emphysème idiopathique. À ces endroits les alvéoles sont 
HENEYER. 1 7 
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dilatés à un degré excessif par la compression des parties inférieures. Leurs 
parois subissent, par suite des pressions répétées qu'elles éprouvent de la part 
de l'air poussé vers elles par saccades, des modifications dans la nutrition, 
elles perdent leur élasticité, deviennent roides. Sur un homme robuste, sou- 
mis à notre observation, et chez lequel le petit pectoral et la plus grande 
partie du grand pectoral manquaient sur le côté gauche, on pouvait voir claire- 
ment que pendant la toux et les efforts il entrait tant d'air dans les parties 
supérieures du poumon, que les espaces intercostaux supérieurs bombaient 
en dehors (1). 

Si, enfin, l'air poussé avec violence dans les parties supérieures du poumon 
déchire les parois alvéolaires, il entrera dans les tissus cellulaire, interstitiel et 
sous-pleural, et l'emphysème interstitiel se formera. 

Étiologie. — L'emphysème s’observe souvent dans l'enfance, et est dû 
soit au catarrhe chronique, par exemple chez les enfants rachitiques, soit à la 
coqueluche, qui se voit presque exclusivement chez les enfants. La disposition 
à l'emphysème est augmentée par un âge avancé, car à cette période de la vie 
le catarrhe chronique des bronches, la cause la plus fréquente de l’emphy- 
sème, est une des maladies les plus répandues. 

De violentes quintes de toux, des efforts habituels soit pour aller à lu selle, 
soit pour d’autres raisons, doivent être considérés, d'après ce que nous avons 
dit, comme des causes déterminantes de l'emphysème idiopathique ; l'im- 
perméabilité de quelques parties du parenchyme pulmonaire est la cause dé- 
terminante de l'emphysème vicariant chronique; enfin, l'imperiméabilité de 
grandes portions du poumon pendant les maladies aiguës sera la cause déter- 
minante de l'emphysèmwe vicariant aigu. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


L'emphysème vicariant chronique autour des parties pulmonaires colla- 
bées, devenues imperméables, nous montre les différents alvéoles sous la 
forme de petites vessies transparentes, de la grosseur d'une tête d'épingle à 
celle d’un grain de chènevis; cet emphysème a rarement une grande extension. 
Dans l'emphysème vicariant aigu qui s’est développé pendant l’agunie, les 
bords antérieurs du poumon renferment des places d’un rouge pâle, quelque- 
fois blanches, constituées par de petites vessies, souvent d'une étendue assez 
considérable, qui tranchent fortement sur la substance pulmonaire saine, 
remplie de sang, foncée; ces places sont douces au toucher, s’affaissent rapi- 
dement, quand on les incise; les alvéoles sont agrandis, leurs parois sont 
amincies, quelquefois leurs cloisons ont disparu, et plusieurs se sont confon- 
dus pour former des vessies plus ou moins grandes. L'affaissement rapide de 
ces parties qui sont comme insufflées, prouve que leur élasticité persiste, et 


(4) Les muscles intercostaux ne manquaient pas et n'étaient pas atrophiés, au con- 
traire, un courant induit les contractait énergiquement. (Note de l'auteur.) 
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que cet état d’insufflation dépendait, avant l'ouverture du thorax, de l'obstruc- 
tion des bronches: c’est ce qui distingue essentiellement cette forme de la 
suivante. 

L'emphysème idiopathique (1) a, comme nous l'avons dit, son siége princi- 
pal au sommet du poumon et dans les lobes supérieurs. Quelquefois il est plus 
déseloppé et plus étendu dans un des poumons que dans l’autre. La di- 
mension du lobe malade est souvent considérablement agrandie, et par cela 
tont le poumon paraît si volumineux, qu'on dirait qu'il n’a pas assez de place 
dans le thorax ; il fait saillie, si l'on enlève le sternam. Le poumon a perdu sa 
rétraction aux endroits emphysémateux, ilne s'affaisse pas, quand, par suite de 
l'ouverture du thorax, la pression de l'air atrnosphérique devient la même en 
dedans et en dehors du poumon. Même quand on incise les parties emphyséma- 
tenses l'air ne s'échappe que lentement, sans qu'on entende ce bruit crépitant 
spécial qu'on perçoit en incisant un poumon sain, Les poumons se touchent pres- 
que partout par leurs bords antérieurs, le gauche recouvre souvent tout le péri- 
corde, et le droit descend fréquemment jusqu'au rebord des côtes. Les aivéoles 
eux-mêmes vont jusqu'à la grosseur d'un pois, ont une forme irrégulièrement 
bosselée ; souvent les parois intercellulaires sont atrophiées et il reste des sé- 
parations incomplètes, ou bien les alvéoles (2), atteignant à la fin la grosseur 
d'one fève, n'offrent plus sur leurs parois que des bandes saillantès. Le tissu 
pulmonaire est très-sec et vide de sang aux endroits emphysémateux, parce 
qu'un grand nombre de capillaires ont disparu avec les parois ; il n'a pas 
l'aspect rose clair ou blanchâtre comme dans la forme précédente, il est plus 
ou moins pigmenté, par suite de l’imperméabilité des capillaires et de Ja trans- 
formation de leur contenu en pigment. Dans les parties du poumon restées 
saines, le tissu est riche en sang humide, œdémateux. 

L'emphyséme interlobulaire forme sous la plèvre de petites vésicules, rem- 
plies d'air, dongant à cette séreuse l'aspect d'une membrane soulevée par 
de l'écume, Ces vésicules se laissent déplacer par la pression, et par cela on 
distingue facilement l'emphysème interlobulaire du vésiculaire. Souvent l'air 
etravasé se trouve dans le tissu cellulaire interstitiel entre les lobules du 
poumon et les circonscrit complétement. Plus rarement on trouve de grandes 
tessies, par lesquelles la plèvre est séparée du poumon sur une large surface, 
et il n'arrive presque jamais que la plèvre elle-même se déchire et que l'air 


(4; L'emphysème idiopathique est, d'après Villemin, une maladie taujours primitive 
d poumon. D'après cet observateur, les noyaux ou cellules de tissu conjonctif qui existent 
dans l'épaisseur des parois alvéolaires s’hypertrophient, puis deviennent granuleux et 
eafin se détruisent. Comme la paroi est très-mince, elle se trouve perforée dans ces 
poists : tel est le début de la formation des dilatations des alvéoles : la rétractilité 
propre au tissu élastique fait tendre alors ses fibres et l'on a des cavités plus grandes. V. C. 

(2, Les grandes vésicules sont toujours constituées par un grand nombre d'alvéoles 
pelmoasires réunis dans une dilatation unique par l’aplatissement des cloisons élastiques 
primitives contre la paroi de la dilatation. Il est facile de s'assurer de ce fait.  V. C, 
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entre dans la cavité pleurale, ou bien que l'air, ayant cheminé sous la plèvre 
le long de la racine des poumons, se répande dans le tissu cellulaire du mé- 
diastin et enfin dans le tissu cellulaire de la peau, et forme ainsi un emphy- 
sème sous-culané. ; 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'emphyseme vicariant chronique, vu son peu d'étendue, ne peut ètre 
diagnostiqué que très-rarement; tout au plus peut-on le soupçonner, si le 
son mat qu'on entendait par la percussion à l’un ou l'autre des sommets du 
poumon devient peu à peu clair, et si l’on ne peut pas admettre que l'épais- 
sissemment du parenchyme qui avait donné lieu à la matité, ait disparu. Nous 
rappellerons qu'à une certaine époque, lorsque pendant une phthisie pulmo- 
naire on observait ce changement dans le son de la percussion, non-seule- 
ment on le rattachait au développement d'un emphysème vicariaut, mais on 
lui attribuait encore une influence curative sur la tuberculose, et l’on s'effor- 
çait même (Ramadge) de produire artificiellement cet emphysème (1). 

Si l’agonie du malade était longue, si les signes d’une hypostase étendue 
ont été très-prononcés, si pendant les derniers instants le thorax a été violem- 
ment dilaté, si les bronches étaient remplies de mucosités, on peut s'attendre 
sûreinent à retrouver l’emphysème vicariant aigu sur le cadavre. 

Les symptômes de l'emphysème chronique idiopathique se déduisent fa- 
cilement, comme conséquences physiologiques nécessaires, des modifications 
anatomiques du parenchyme pulmonaire, modifications dont nous avons 
parlé dans le paragraphe 2. 

Si les parois des alvéoles pulmonaires ont perdu leur élasticité, si elles 
sont devenues rigides, il ne s'échappera qu’une faible partie de l'air qu’elles 
renferment ; la plus grande partie reste dans les alvéoles; l'inspiration sui- 
vante ne pourra ajouter qu’une minime partie d'air atmosphérique à celui 
qui s'y trouvait déjà. — Ce renouvellement incomplet du contenu des celiules 
pulmonaires doit nécessairement mettre obstacle à l’arrivée de l'oxygène dans 
le sang et au départ de l'acide carbonique, car l'oxygène ne peut se mêler 
au sang, l'acide carbonique ne peut s'en dégager, que si le contenu des al- 
véoles est plus riche en oxygène et plus pauvre en acide carbonique que 
le sang. Si l'air des alvéoles n'est pas renouvelé, l'échange des gaz cesse 
complétement ; si ce renouvellement est incomplet, comme dans l'emphy- 
sème, le sang doit être surchargé d'acide carbonique et pauvre en orygène. 


(1) La phthisie pulmonaire repose, disait-on, sur la crase artérielle du sang, sur un 
excès d'oxygène dans ce liquide ; une crase veineuse, un manque d'oxygène, peut l'em- 
pêcher et en arrêter le développement ; en produisant un emphysème artificiel on dimi- 
nuerait l’arrivée de l'oxygène ; et c’est de ce raisonnement qu'est ressortie la recomman- 
dation de cette méthode. (Note de l'auteur.) 
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— En outre, nous avons vu que dans les poumons emphysémateux les parois 
des alvéoles ont disparu en partie et avec elles les capillaires qui s'y trouvaient. 
Plus le nombre des points de contact entre l'air et le sang est considérable, 
plus l'échange des gaz est facile; la disparition des capillaires est donc né- 
cesairement un second obstacle essentiel pour la respiration. — Nous 
avons donc affaire chez les emphysémateux à une vénosité augmentée du 
sang. 

Tout, dans l'extérieur des malades, indique la géne dans la respiration, 
trahit la dyspnée, la soif d'air; ils emploient toutes leurs forces pour dilater 
k thorax, les ailes du nez battent, les contours des muscles du cou font une 
saillie considérable à choque inspiration ; ces muscles s’hypertrophient même 
par suite de leurs efforts continus, et contribuent beaucoup à donner au 
thorax la forme que nous décrirons plus tard comme propre aux emphysé- 
mateux. Enfin, au défaut d'oxydation et de décarbonisation du sang sont 
dues la faiblesse musculaire, la lenteur, l’apathie, que nous observons chez 
tous les malades. 

Si à ces obstacles permanents à l'échange des gaz, il s’en ajoute un autre, 
si les intestins remplis empêchent le diaphragme de s'abaisser et le thorax de 
se dilater, si surtout les bronches sont considérablement rétrécies par l'exa- 
cerbation du catarrhe, la dyspnée prend une intensité extrême; les malades 
passent des nuits entières sur un fauteuil, parce qu'ils croient suffoquer dans 
leur lit ; leur visage prend une teinte terreuse, sale, les veux expriment la 
fatigue, le sensorium se prend, les battements du cœur et des artères devien- 
nent petits et irréguliers, les extrémités se refroidissent; les symptômes de la 
présence d'une trop grande quantité d'acide carbonique dans le sang aug- 
mentent et prennent le caractère de l’empoisonnement aigu par ce gaz per- 
nitieux. De pareils accès qui se répètent chez les emphysémateux plus oa 
moins fréquemment et avec plus ou moins d'intensité, ont le plus souvent été 
considérés et décrits avant Laennec comme asthme nerveux. 

Une seconde série de phénomènes se présente chez les emphvsémateux 
dans les {roubles de la circulation qui sont produits par les modifications 
anatomiques du parenchyme pulmonaire. Avec la disparition des cloisons in- 
tercellulaires et, par suite, avec la diminution des capillaires, les débouchés 
pour le sang du cœur droit ont'diminué, comme dans l’atrophie sénile. Les 
capillaires qoi restent ne peuvent pas recevoir complétement le contenu du 
ventricule droit; le ventricule droit et, par suite, l'oreillette droite sont rem- 
plis outre mesure et se dilatent, et bientôt il s’y ajoute des phénomènes de 
stase dans les veines caves supérieures et inférieures. Les veines jugulaires 
se gonflent et présentent quelquefois un mouvement ondulatoire à chaque 
sptole ventriculaire, parce que les vibrations qu'exécute la valvule tricuspide, 
pendant la systole du ventricule droit, se communiquent à la colonne sau- 
gaine qui repose sur elle (voy. le chapitre, INSUFFISANCE DE LA VALYULE MI- 
TRALE). La face devient cyanosée, les lèvres se gonflent et bleuissent, les joues 
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et les ailés du nez deviennent variqueuses ; la déplétion incomplète des veines 
cérébrales fait que les malades se plaignent de vertiges et de céphalalgie, 
Tôus ces phénomènes atteignent le dernicr degré quand les malades toussent. 
— Dans le domaine de la veine cave inférieure, on remarque également les 
symptômes de stase sanguine, Le foie augmente de volume, parcé que l'écou- 
lemetit du sang éprouve des obstaclis, et au delà de la veine porte cet embar- 
ras de la circulation s'étend aux veines de l’estomac et des intestins, et dontie 
lieu au catarrhe de ces deux organes. Par le inêmé mécanisme, les veines du 
gros intestin sont souvent gonflées et deviennent varidueuses (tumeurs hémor- 
rhoïdales). Ce dernier état est presque toujours accepté des malades avec joie; 
ils croient avoir reconnu le foyer véritable, la cause principale de leurs maux, 
et espèrent tout d'un écoulement hémorrhoïdal critique; il en est de même 
lorsqu'ils souffrent d'un catarrhe de l'estomac accompagné de manque d’ap: 
pétit, c’est alors cet organe qu'ils accusent comme l4 source de leurs maux, 
et ils désignent leur toux sous le nom de « toux de l'estomac », 

Avec la déplétion incomplète des gros troncs veineux, on voit survenir une 
stase dans le canal thoracique. Si la sous-clavière est gorgée de sang, l’écou- 
lement de la lymphe et du chyle doit se faire aussi difficilement que l'écoule- 
ment du sang des vaisseaux qui se rendent dans la sous-clavière; et si la lymphe 
esi la source de ia fibrine du sang, comme le prouve Virchow jusqu'à l'évi- 
dence, elle lui amène les matériaux fibrinogènes, on comprendra facilement 
pourquo le sang des emphysémateux est pauvre en fibrine, pourquoi « la 
crase veineuse exclut l’hypérinose, l’augmentation de fibrine dans le sang ». 
— L'obstacle apporté à l'écoulement du chyle doit entraver la régénération du 
sang ct la nutrition de tout l'organisme; cet obstaole est encore une des 
causes qui expliquent l’amaigrissement général, le marasme prématuré des 
emphysémateux, et peut-être la pauvreté du sérum sanguin en albumine, 
pauvreté qui favorise la production des phénomènes hydropiques, 

Nous avons vu que l’emphysème empêche la déplétion du cœur droit par 
suite de l'atrophie d'un grand nombre de capillaires; par la rmême raison, il 
fait que le cœur gauche ne se remplit pas complétement, parce que les sburces 
d'où lui vient le sang sont taries eh partie. Cette trop faible quantité de sang 
dans le cœur gauche produit la petitesse du pouls, la teinte terne de la peau, 
enfin, la diminution souvent très-sensible de la sécrétion urinaire (Traube) (4). 

L'urine sécrétée en faible quantité est concentrée, épaisse, trouble; par 
cette raison, les urates, qui ont besoin de beaucoup d'eau pour se dissoudre, 
se précipitent souvent sous la forme d’un sédiment rouge briqueté. Mais la 
précipitation des urates ne dépend pas uniquement de la concentration de 
l'urine, d'üne augmentation relative de ces sels, elle peut encore être due à 


(4) Nous verrons plus tard que la quañitifé dé l’utine dépend en fraridé partie, même 
uniquement, de la quantité de sang renfermé dans l’artère rênale et les glomérules de 
Malpighi. (Note de l'auteur.) 
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one sogmentation absolue de ces composés, à la formation d'acide urique aux 
dépens de l’urée, si l'oxygène, absorbé en trop petite quantité, n'oxyde pas les 
produits asotés du corps, jusqu'au point d'en former de l’urée, mais seule- 
ment de l'acide urique qui est un degré d'oxydation inférieur. 

EaGn, nous devons encore faire mention d’un trouble de la circulation dans 
k poumon emphysémateux lui-même. L'obstacle apporté à la circulation dans 
les portions du poumon malade, augmente la pression du sang dans les vais- 
saux des parties saines, c’est-à-dire des lobes inférieurs. L'appareil circula- 
loire de ces régions est traversé par une trop grande quantité de sang, la 
lumière des vaisseaux s'agrandit, et le catarrhe des bronches, souvent 
même l'ædème chronique des lobes inférieurs, en est une conséquence 
forcée. 

Tousles autres symptômes attribués à l'emphysème appartiennent aux com- 
plications de cette maladie, par exemple, la toux, qui est un symptôme de la 
bronchite chronique, et qui disparaît souvent complétement en été, tandis 
que l’emphysème persiste, 

L'examen physique du therax ne fournit des résultats que lorsque l'empliy- 
sème est étendu, et que le poumon est sensiblement agrandi. Dans tous les 
autres cas, on ne peut pas reconnaître physiquemeut l'emphysème. 

L'aspect extérieur nous révèle d'abord cette forine particulière du thorax; 
tonoue sous le nom de « thorax emphysémateux », mais seulement lorsque 
l'emphysème s’est produit pendant que cette cage était encore flexible. C'est 
une forme toute spéciale, le thorat est visiblement bombé, surtout jusqu'à 
h sixième côte ; le diamètre antéro-postérieur est eonsidérablerhent agrandi, 
le sternuin décrit une courbure antérieure, souvent la colonne vertébrale 
est voûlée. Jamais les espaces intercostaux ne s'effacent pour contribuer à 
l'agrandissement du thorax, au contraire, ils forment, chez tous les malades, 
des sillons bien visibles. Les fosses sus- et suus:claviculaires se montrent rem- 
plies, le cou paraît plus court, parce que le thorax est tiré en haut par les 
muscles sterno-cléido-mastoïdiens et les sealènes, cette cage se trouve, d'après 
l juste observation de Traube, dans la position de l’inspirétion, mémb pen- 
dant l'expiration. La base du thorax, l'endroit où s'insérent les muscles abdo: 
minaux, ne prend uaturellement aucune part à la dilatation ; et; de cette 
manière, sa forme ressemble, jusqu’à un certain point, à celle d’un tonneau: 
Pendant l'inspiration les côtes se soulèvent peu, la cage monte en totalité, elle 
descend de même pendant l'expiration, sans qu'elle soit agrandie üu rétrécie 
sensiblement. 

Les données les plus importantes nous sont fournies par la percussion, patce 
qu'elle nous indique que le parenchyme pulmonaire s'est introduit ehtre le 
cœur et la paroi thoracique, entre cette dernière et le foie. La matité normale 
du cœur, c’est-à-dire l'endroit où le cœur touche le thorax, forme uu angle 
aigu; le sommet se trotive à la jonction de la quatrième côte gauche. au ster- 

aum, l’ud dés côtés est le bord stgrnal gauche, le second est formé par une 
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ligne qu'on tire à partir de la réunion de la quatrième côte au bord sternal 
gauche jusqu'à l'endroit où frappe la pointe du cœur, et qui est situé à peu 
près à { centimètre et demi au-dessous du mamelon, ou bien un peu plus en 
dedans. Sur le côté droit du thorax, la percussion donne, à l’état normal, un 
son mat depuis la sixième côte jusqu'en bas, parce qu'à cet endroit le foie 
touche la paroi thoracique. S? la matité du foie est diminuée ou qu’elle ait 
disparu, c'est un signe que le poumon droit est agrandi ; sè /a matité du cœur 
est diminuée ou qu'elle ait disparu, c'est un signe que le poumon gauche est 
agrandi. 

La force plusou moins grande du son pendantla percussion est moins signi- 
ficative pour l’'emphysème. Qu'on admette que ce soit la paroi par ses vibra- 
tions, que ce soit l'air dans le thorax, ou l'élasticité du tissu pulmonaire qui 
résonne pendant la percussion, dans tous les cas, l'élasticité de la paroi tho- 
racique qui est ébranlée en premier lieu, doit avoir la plus grande influence 
sur l'intensité du son ; le son doit être d’autant moins fort que la paroi thora- 
cique est plus difficile à ébranler ; dans l'emphysème, la paroi est quelquefois 
tellement tendue, qu’elle est difficile à mettre en vibration, et le son de la 
percussion ne sera pas plus clair qu'a l'état normal, Un son tympanitique ne 
se rencontre pas davantage daus l'emphysème. Ce sont fesvibrafions régulières 
qui rendent un son tympanitique. Une vessie ne rend pas un son tympani- 
tique quand, par suite d’une forte insufilation, la tension de sa paroi est poussée 
au plus baut degré ; de même la percussion ne donne pas un son tympanitique 
quand la paroi thoracique est fortement tendue sur le poumon, ou que les 
parois alvéolaires le sont sur leur contenu. La compression de l'air, qui est 
diminuée et augmentée à chaque instant par les vibrations, empéche La régu- 
larité de ces vibrations. 

Ainsi, l'éfendue du son clair, la diminution ou la disparition de la matité 
du cœur et du foie, sont pathognomoniques de l'emphysème pulmonaire, 
mais non le son excessivement clair, ni le son tympanitique. 

À l'auscultation, on n'entend qu'une respiration vésiculaire faible, par 
suite du faible échange des gaz dans les alvéoles, malgré la sonorité normale 
à la percussion et les efforts de respiration des malades ; dans d'autres cas, on 
entend des rhonchus qui appartiennent au catarrhe chronique, l’acolyte pres- 
que constant de l’'emphiysème ; presque toujours on perçoit des râles à petites 
bulles dans les parties inférieures du thorax, à proximité de la colonne verté- 
brale (4). Nous avons vu que ces régions du poumon sont nécessairement liypé- 
rémiées et le siége d’un catarrhe et d’un œdème chroniques, à cause de 
l'obstacle mis à la circulation dans les parties supérieures. 

Enfin, nous memtionnons que, par suite d’un emphysème considérable du 


(4) Ajoutons comme signes physiques presque constants et coïncidant avec l'absence 
du bruit respiratoire, l'inspiration difcile, laborieuse et soufllante, et l'expiration pro- 
longée. , v. QC 
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ché gauche, la matité du cœur ayant disparu, les battements de cet organe 
se peuvent plus être sentis à leur place normale, parce que le parenchyme 
palmonaire s'est interposé entre la pointe du cœur et la paroi thoracique. Par 
contre, on sent fréquemment l’épigastre ébranlé fortement à chaque systole, 
phénomène qui se produit par suite du déplacement du cœur par en bas, ct 
per suite de la communication de l'impulsion au lobe gauche du foie, lorsque 
k ventricule droit est hypertrophié et dilaté ; le déplacement de la pointe du 
cœur vers la ligne médiane est rarement la cause de ce symptôme. Quelque- 
bi, enfin, un emphysème considérable du poumon droit repousse le foie en 
bas, et ce dernier organe peut être reconnu par la palpation et la percussion 
dass l'hbypochondre droit; il peut dépasser les côtes de quelques travers de 
doigt, sans qu'il soit gonflé par une hypérémie. 

Quant à la marche de la maladie, cette dernière peut, lorsqu'elle s’est dé- 
teloppée dans l'enfance, durer pendant toute la vie ; beaucoup de personnes 
empbysémateuses atteignent même un âge très-avancé, quoique, avec les 
aunées, les incommodités croissent, que la dyspnée aagmente et que les accès 
d'asthme deviennent plus violents et plus fréquents; ces malades ne peuvent 
jamais être guéris. L'amélioration qn'ils sentent pendant l'été est due à la 
rémission du catarrhe concomitant et à la diminution de la dyspnée en tant 
qu'elle dépend de cette complication. La part que prend le catarrhe chro- 
nique, non-seulement à la dyspnée, mais encore à la cyanose et à l'hydropisie 
des emphysémateux, est très-considérable, comme nous l'avons déjà dit en 
parlant du catarrhe sec. . 

Les malades atteints d'emphysème succombent rarement dans un des accès 
décrits plus haut et déterminés par une insuffisance considérable du poumon, 
à vo empoisonnement aigu par l'acide carbonique, présentant les symptômes 
connus de la paralysie générale. Il arrive beaucoup plus souvent que la stase 
singuine dans les veines du corps, et l'appauvrissement du sérum en albumine 
conduisent à l’hydropisie gévérale. Enfin, les malades succombent, le plus 
souvent, par suite d'une nutrition insuflisante; ils meurent dans le marasme, 
occasionné par le catarrhe chronique de l'estomac, l'absorption incomplète 
d'oxygène, la stase dans le canal thoracique. 


$ 4. — Diagnostic. 


Un emphysème peu étendu est difficile à diagnostiquer avec sûreté. Les 
brmes très-étendues qui conduisent à une dyspnée considérable et aux phé- 
aomènes de cyanose, peuvent être facilement distinguées, par l'examen phy- 
sique, d'autres maladies également accompagnées de dyspnée et de cyanose. 
L forme du thorax, l'étendue de la sonorité allant jusqu'au rebord des côtes 
& au sternam, le déplacement du cœur et du foie, la faiblesse de la respira- 
ton vésiculaire, empêchent la confusion. Quant à la distinction d'avec le 
pneumothorax, nous en parlerons plus tard. 
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$ 5. — Pronostic. 


Le pronostic qguoad vitam est généralement favorable: la terminaison de 
cette maladie par la mort est rare et n'arrive que tard: on ne peut pas nier 
que l’emphysème assure une cerlaine immunité contre la tuberculose, que 
cet effet soit dû à la « crasse veineuse » ou à la diminution du sang dans le 
poumon, principalement au sommet. Chez tous les emphysémateux qui sont 
atteints d’üne pneumonie {cas qui également n'est pas fréquent), nous devons 
craindre que l’exsudat pneumonique ne soit pas résorbé, mais qu’il se dessèche 
et qu'il soit détruit plus tard avec les parois alvéolaires, après avoir subi une 
métamorphose caséeuse. (Voy. la tuberculisation de l’exsudat pneumonique.) 

Le pronostic, au point de vue de la guérison complète, est très-peu favo- 
rable d'après la destription de la marche que nous avons donnée dans le 
paragraphe 3. 

8 6. — Traitement. 


L'indication causale exige un traitement convenable du cateërhe bronchi- 
que, de la coqueluche, etc., au moins pour arrêter les progrès de l’emphy- 
sème, car la guérison complète de cette maladie est impossible. Si le temps 
est rude, si, en hiver, la température est très-basse, on féra garder ia chambre 
d'une manière continue. Les malades qui s’observent attentivement savenl 
très-bien quel est le degré de froid qui leur est nuisible et qui doit les empè- 
cher de sortir. 

Pour répondre à l'indication morbide, Laennec à recommandé l'emploi 
périvdique des vomitifs; par les efforts de vomissements, par la contraction 
convuisive des muscles abdominaux, selon lui, le thorax se rétrécirait au 
point que l'air serait chassé des alvéoles et que ces derniers même parvien- 
drajent à se resserrer, Mais ce dernier but n’est pas atteint, les alvéoles dont 
l'air est exprimé, ne restent pas longtemps diminués de volume; le premier 
but peut être atteint, quoique le sommet du thorax ne puisse pas être sensi- 
blement rétréci, même par les contractions les plus énergiques des muscles 
abdominaux. Dans tous les cas, cet effet du vomitif h'est encore que palliauif, 
et il faut en restreindre l'emploi aux époques où la somnolence, la peau froide, 
le pouls petit, etc., exigent impérieusement trie évacuation des alvéoles et un 
renouvellement de l'oxygène. Les contractions des muscles abdominaux pro- 
düites au moyen d’un appareil d'induction, par une main exercée, ont un 
effet semblable, même plus énergique ; on pourra les faire suivre de profondes 
inspltations par l'excitation directe des nerfs phréniques. 

La recommandation des toniques, la prescription de la noix vomique, de la 
strychnine, du seigle ergoté, sont basées sur la théorie, et n’ont pos été sanc- 
tiounées par l'expérience ; il en est de même de la teinture de /obelia tnflata 
si souvent employée et si hautement vantéé por sün ëffét favorable sur l'ent- 
physème. * 
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D'après les expériences qu'on a faites en France, La fespiration d'un air 
comprimé « un effet pelliatif excellent sur la dyspnée, cette soif d'air, el sar 
l'état pénéral des emphysémateux. Les malades se sentent revivre dans ces 
ppareils, malheureusement trop chers, parce qu'ils peuvent faire parvenir 
des les alvévles des quantités d'air comprimé qui suffisent aux besoins de la 
repiration malgré les faiblés déplacements du thorax, . 

Par les mêmes raisons, on recomimandera aux malades de séjourner, pen- 
dant l'été, dans les forêts de pin, surtout aux endroits où, d'ordinaire, la rosée 
et abondante : ils ne péuvent pas asses se louer du bien-être qu'ils éprouvent 
dans cette atmosphère riche en oxygène, 

EaGn, il est trés-important que les malades suivent un régime exact, qu'ils 
évitent les aliments venteux, qu'ils mangent peu le soir; enfin, qu'ils aient des 
selles régulières. Dans ce dernier but, on peut employer avec avantage la 
poudre de réglisse composée comme remède évacuant, léger et hûr. La raison 
de cette prescription est évidente”: le diaphragme, le muscle le plus important 
de l'inspiration, est déjà entravé dans ses fonctions parce qu'il est moins 
convexe, et l'inspiralion se fera d'autant plus difficilement que l’abdorhen est 
plus tendu et les intestins plus remplis, | 

L'indieation sympromatique exige, avant tout, un traiteinent convenable 
des recrudescences de dyspnées que l'on a désignées, pour plus de brièveté, 
sves le nor d'asthme. Daris ces cas, on fait plus de mal que de bien; si l'on 
attribue les symptômes cérébraux à une compression par le sang et qu'on 
signe. La paralysie qui menace de survenir à la suite de l’empoistanement 
per l'acide carbonique, est encore hâtée par les saignées ; ou doit deuner tout 
aussi peu les narcotiques dans les accès d'asthme des emphysémateux, à moins 
qu'ils ne soient indiqués par un spasme des bronches. Il faut préférer les 
excitants : le camphre, le uso, et surtout le benjoin, à la dose de 25 centi- 
grammes ; mais, avant tout, il faut femployer les vomitifs par les raisons que 
ous avons indiquées plus haut. 

Lans les cas d’hydropisie, on presctira les diurétiques, quelque faible que 
soit l'espoir de réussir. 


GHAPITRE IV. 


DIMINCTION DU VOLUME D'AIR DES ALVÉOLES. — ÉPAISSISSEMENT SIMPLE 
DU PARENCHYME PULMONAIRE. — ATÉLECTASIE, COLLAPSUS, COMPRESSION 
DU POUMON. 


$ 1°", — Pathogénie et étiologie. 


Ï peut arriver que le contenu des alvéoles soit diminué, et que leurs parois 
Gnisent par se toucher. Ce dernier état, qui est.normal pendant la vie intra- 
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utérine, peut persister, après la naissance, dans quelques parties du poumon; 
on lui donne alors le nom d'atélectasie congénitale. Dans d'autres cas, l'air 
contenu dans un certain nombre d’alvéoles est résorbé plus tard ; les alvéoles 
s'affaissent: cet état est nommé afélectasie acquise, collapsus du poumon. 
Enfin, dans un troisième ordre de faits, l’air est chassé des alvéoles par une 
pression extérieure ; alors il s’agit de compression du poumon. 

L'atélectasie congénitale se rencontre plus souvent chez les enfants faibles, 
surtout chez ceux qui sont venus avant terme, ou qui, après un travail dif- 
ficile, se trouvent, en naissant, dans un état de mort apparente. On dirait 
que les alvéoles, qui ne se sont pas remplis d'air immédiatement après la 
naissance, trouvent, par la suite, plus de difficulté à se distendre ; ainsi les 
enfants qu'on n'a pas excités à pousser des cri$, qu'on n’a pas forcés, de 
cette façon, à faire, dès les premières heures de leur vie, de profondes iaspi- 
rations, sont, le plus fréquemment, affectés d'atélectasie. Dans d'autres cas, il 
paraît qu'un catarrhe que les enfants avaieht en venant au monde ou qu'ils 
ont contracté dans les premières heures de leur vie, a donné lieu à l’actélec- 
tasie ; dans ces circonstances, quelques bronches étaient rétrécies ou altérées, 
et empêchaient l'air d'arriver jusqu'aux alvéoles respectifs. 

Le collapsus du poumon, ou atélectasie acquise, est toujours-en coïncidence 
avec on catarrhe bronchique aigu ou chronique, et s'observe assez souvent 
chez les enfants, parce que, chez eux, les bronches sont étroites et se fer- 
ment facilement. Chez les adnites, il accompagne quelquefois le catarrhe aigu, 
qui est symptomatique du typhus (1). 

La compression du poumon est produite par des liquides ou de l'air, plus 
rarement par des tumeurs dans le sac pleural; par des épanchements dans 
le péricarde, par des anévrysmes, par des déviations de la colonne vertébrale, 
des affaissements du thorax, enfin, par des épanchements très-considérables 
dans la cavité péritonéale, par lesquels le diaphragme est poussé en haut. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans l'afélectasie congénitale, on trouve le plus souvent, à des endroits 
circonscrits, rarement sur l'étendue de la moitié d’un lobe ou sur un lobe 
entier, le parenchyme malade un peu affaissé au-dessous du niveau des 
parties qui renferment de l'air. Ces endroits ont une couleur d'un bleu foncé, 
sont denses, ne crépitent pas quand on les incise; la surface de section est 
lisse et gorgée de sang. Dans les premiers temps de leur formation on peut 
les insuffler facilement, plus tard ils deviennent plus compactes, plus pauvres 


(1) Rokitansky croit que dans le catarrhe chronique des bronches les cavernes bron- 
chectasiques résultent de l’obturation de petites bronches, de l’affaissement des alvéoles 
qui communiquent avec ces dernières, enfin de la vacuité complète du tissu affaissé. 
Nous décrirons ces cavernes en parlant de la cirrhose du poumon qu'elles accompagnent 
souvent. 
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en sang, et quelquefois on ne réussit plus à les insufler, les parois alvéolaires 
paraissant avoir des adhérences plus fortes entre elles. 

Les modifications du parenchyme, dans l’atélectasie acquise, sont, à peu 
de chose près, les mêmes que celles que nous venons de décrire. Rokitansky 
: désigné, dans le temps, cet état sous le nom de pneumonie catarrhale. 
Les endroits blens, déprimés, vides d'air, produisent, dans ce cas, un 
œutraste plus grand encore à côté du tissu pulmonaire emphysémateux 
qui les entoure : si l’on incise les parties atélectasiées, on tombe générale- 
ment sur un bouchon épais, mucoso-purulent, qui obture la bronche qui 
‘y termine. Si cet état dure longtemps, on voit apparaître, dans ces parties 
bleuâtres, épaissies, atélectasiées, des foyers circonscrits jaunâtres qui, d'abord 
slides et denses, finissent par se ramoilir. Ces foyers représentent des pneu- 
monies catarrhales, lobulaires, et sont dus à la formation considérable de 
jeunes cellules qui, ne pouvant pas être éloignées des alvéoles affaissés, su- 
bisent une transformation graisseuse et une destruction moléculaire. 

Enfin, quant à la compression du poumon, on remarque, dans les cas lé- 
gers, une augmentation de la compacité , de la consistance du parenchyme 
pulmonaire, qui est plus serré, sans que, pour cela, il soit devenu compléte- 
ment vide d'air. À un degré plus élevé de compression, l'air s'est échappé des 
bronches et des alvéoles, mais la compression n'était pas assez forte pour 
tir les vaisseaux et en chasser le sang; le poumon, plus compacte, est 
rouge, gorgé de sang, humide, semblable à un morceau de chair musculaire ; 
on dit, pour cette raison, qu'il est carnifié. Au dernier degré, les vaisseaux 
sont aussi comprimés, le poumon est vide de sang, gris, d’une couleur 
pombée, et souvent il est transformé en une couche mince, coriace, res- 
æmblant à un larmbeau de cuir. 


} 


8 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes de l'afélectasie congénitale sont, à peu de chose près, les 
mèmes que ceux, si souvent décrits, de la respiration insuflisante, de la dé- 
arbonisation incomplète du saug : les enfants respirent très-vite, sans sou - 
tement apparent du thorax; ils dorment presque toujours, ne crient pas 
tomme les autres enfants, mais gémissent faiblement, ils ne peuvent pas 
kter avec force ; ils pâlissent, leur peau devient fraîche, même froide, leur 
vez pointu, les lèvres prennent une coloration livide, plounbée, et ils succom- 
bent généralement dans les premiers jours de leur vie ; rarement ils vivent 
trois à quatre semaines ; la mort ne survient pas, d'ordinaire, pendant des 
convulsions, mais le plus souvent au milieu des symptômes d'une paralysie 
&inérale. Ce n'est que dans un pelit nombre de cas qu’on parvient à décou- 
‘nr, par la percussion, que le parenchyme pulmonaire, en contact avec le 
thorax, est épaissi, car les endroits atélectasiés ont rarement une grande 
extension, 
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Si le collapaus pulmonaire s'ajoute à la bronchite capillaire des petits en- 
fants, il ne peut être reconnu avec précision que dans un petit nombre de 
cas. Nous avons vu, en parlant de la bronchite, que les enfants peuvent pré- 
senter lous les sympiômes de la respiration insuffisante et de l'empoisonne- 
ment par l'acide carbonique, sans que les alvéoles s'affaissent, et par le seul 
fait de l’occlusion d'uu grand nombre de petites bronches. Si donc les sym- 
ptômes dont nous venons de parler se déclarent dans le cours d'une brou- 
chite capillaire, on n’est en droit de diagnostiquer une atélectasie acquise que 
lorsque le thorax présente de la matité sur une certaine étendue. — Il est 
très-important de savoir qu'une matité étendue chez les petits enfants doit 
être attribuée avec plus de vraisemblance au collapsus pulmonaire, quoique 
reremant cette maladie s'étende à de grandes parties du poumon, plutôt que 
rattachée à une paeumonie croupable, affection encore plus rare chez les tout 
petits enfants, ou à une pneumonie catarrhale, qu'on ne voit presque jamais 
s'étendre sur un lobe entier du puumon, 

Les symptômes de compression ne peuvent que difficilement être séparés 
de ceux qui appartiennent aux processus qui ont amené cette compression. 
Duns les cas où lea vaisseaux du poumon sont comprimés, on voit s'ajouter 
aux phénomènes de la respiration incomplète, des troubles de la circulation 
semblables à ceux que nous avons notés dans l'emphysèmo : trop de sang 
dans le cœur droit, dilatation, hypertrophie de cet organe, un trop-plein dans 
les veines de la graude circulation, cyanose, stases veineuses dans le cerveau, 
le foie, les reins, Dans-ces cas encore, le cœur gauche reçoit trop peu de 
sang des capillaires non comprimés; le pouls est petit, le teint pâle, la sé- 
crétion- urinaire est diminuée. Dans les cas de compression étendue du pou- 
mon, les malades finissent aussi par succomber à l’hydropisie, L'influence 
que la compression d’une forte partie du poumon exerce sur la distribution du 
sang dans les parties nou comprimées, est très-importante. Si le cœur droit 
ne peut verser son Contenu que dans un poumon, la pression du sang sera 
très-augmentée dans le poumon sain, et c’est de ce côté que vient alors le 
plus grand danger par suile du catarrhe considérable et de l'œdème qui s'y 
développe; ce danger peut indiquer la saignée, etc. Si les parties inférieures 
du poumon sont comprimées, l'hypérémie qui en résulte (par fluxion collaté- 
rale) dans les parties supérieures, peut mettre la vie en danger et exiger la 
ponction, Le même phénomène se produit chez les bossus, si une partie da 
thorax est rétrécie et qu'il en résulte une compression du poumon ; les par- 
ties non comprimées sont affectées d'hypérémie, de catarrhe et d'œdème. 

Un phénomène curieux c'est que les bossus ne présentent de symptômes 
de dyspnée et de cyanose que dans l'âge de Ja puberté, tandis que, pendant 
ieur enfance, ils pouvaient respirer facilement et ne présentaient pas d'ano- 
malie dans la circulation. Ce fait d'expérience se comprend facilement, si l'on 
songe que les os, déforimés par le rachitisme, sont d'ordinaire retardés dans 
leur croissance, même après que la maladie principale a complétement dis- 
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paru, Si le thorax et les vertèbres dorsales étaient le siége principal du racbi- 
time, la déformation de ces parties ne donnerait peut-être pas lieu, dès l'ori- 
gine, à un rétrécissement du thorax; si plus tard, le reste du corps se déva- 
bppe d'une manière normale, tandis que le thorax est retardé dans sa 
croissence, il y sura disproportion, d’un côté, entre l'espace suffisant au 
poumon d'un enfant, mais non à celui d'un homme, de l'antre côté, entre 
ls dimensions du reste du corps et la quantité de sang correspondante. Les 
bossus prennent alors l'aspect, le teint que nous avons vus chez les emphysé- 
mateux, ont ane respiration très-courte et succombent généralement à un âge 
peu avancé aux suites des troubles de la respiration et de Ka circulation. Chez 
eux aussi, c'est une exception de rencontrer des tubercules. 


$ 4. — Traitement, 


H faut porter tous ses soins à ce que les enfants nouveau-nés poussent des 
cris énergiques et que les mucosités soient convenablement éloignées de leur 
bouche ; s’il y avait une accumulation de mucus dans les bronches, on leur 
donnerait un vomitif composé d'ipécacuanha et d'oxymel scillitique. Si malgré 
celà la respiration reste incomplète, on les mettra de temps en temps dans 
on bain tiède et on leur dorinera une douche froide sur la poitrine avec une 
særiague, On ne laissera pas de pareils enfants dormir trop longtemps ; s'ils 
se crient pas spontanément on les y forcera de temps en temps en leur bros- 
ant la plante des pieds, etc.; s'ils ne tettent pas, on les nourrira à la çuiller ; 
a leur dounera de préférence du lait extrait du sein de la mère; on leur 
lera prendre de temps en temps quelques gouttes de. vin, et quand il y à 
tendance au refroidissement, on ne les laissera pas s’endormir dans le berceau, 
mais dans les bras de la mère ou de la nourrice, Dans ces cas, les précautions 
continues sont souvent couronnées d’un succès surprenant, 

Le traitement de l’atélectasie acquise est le même que celui que nous avons 
recommandé dans la bronchite capillaire, si cette dernière affection a donné 
lieu à lobstruction de petites bronches, Si l’on parvient à enlever les obstacles, 
l'air rentrera le plus souvent dans les alvéoles affaissés, 

La compression du poumon exige avant tout un traitement indiqué par la 
maladie primordiale et un traitement symplomatique des troubles de la cir- 
talation qui pourraient meltre Ja vie en danger. 





CHAPITRE Ÿ. 
HYPÉRÊMIE DU POUMON, HYPOSTASE PULMONAIRE, OÉDÈME DU POUMON. 
& 4°". — Pathogénie et étiologie. 


On est obligé de diviser les hypérémies du poumon en actives et en pas- 
dites ; pour les premières, Virchow a proposé le nom de ffuxton; tandis qu'il 
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désigne les secondes sous le nom de stase sanguine. Ces mots « actif » et 
« passif » ne répondent pas complétement aux phénomènes physiologiques 
qui déterminent ces deux formes (1). Au contraire, la fluxion est déterminée 
par une affluence du sang plus considérable, plus accélérée ; la stase repose 
sur un écoulement arrêté, ralenti, du sang qui doit sortir des capillaires; 
c'est surtout des capillaires et de leur contenu qu'il s’agit ici, car c’est de l 
plus ou moius grande quamité de sang qu'ils renferment, que dépendent les 
fonctions ct la nutrition des organes. 


I. Nous observons les fluxions vers le poumon : 
1° Dans l'activité augmentée du cœur. Nous voyons de jeunes individus, 
vers l’âge de la puberté, surtout des sujets élancés, à poitrine étroite, se 
plaindre de palpitations de cœur, souvent après les causes les plus futiles, 
après des efforts corporels modérés, après l'usage de boissons excitantes en 
faible quantité, etc., nous trouvons l'impulsion du cœur considérablement 
augmentée, et nous voyons s'ajouter à ces symptômes des phénomènes d'hy- 
pérémie pulmonaire. Alais sans éréthisme du cœur, et sans une disposition 
particulière, les efforts corporels exagérés, les excès de spiritueux, les agita- 
tions psychiques considérables, la colère, etc., provoquent des hypérémies 
pulmonaires dangereuses en même temps que des contractions du cœur plus 
fréquentes et plus fortes. Il arrive trop souvent que les fous furieux ou les 
malades affectés de delirium tremens sont brutalement jetés sur un lit de 
force et abandonnés à uu gardien barbare ; trop souvent on les trouve le len- 
demain inatin morts dans leur lit, la bouche couverte d’une écuine sanglante ; 
à l’autopsie on découvre comme unique cause de la mort une hypérémie 
pulmonaire considérable et un œdème aigu du poumon. Il est difficile d’expli- 
quer ces accidents : dans la plupart des organes de la grande circulation, une 
activité exagérée du cœur ne détermine pas par elle-même une hypérémie ; si 
les artères sont remplies, si leurs parois sunt tendues, les veines sont d'au- 
tant moins gorgées, et la tension de leurs parois est d'autant moiudre. Si, 
par conséquent, l'afflux vers les capillaires est augmenté, l’écoulement du sang 
de ces vaisseaux est facilité au même degré; la circulation est accélérée sans 
que la quantité absolue de sang renfermée dans les organes soit augmentée. 
Nous n'essayerous pas d'expliquer pourquoi dans le poumon ces conditions 
ne sont plus les mêmes, pourquoi l'activité augmentée du cœur suffit à elle 
seule pour y déterminer une hypérémie; car nous ne connaissons pas même 
d'une manière suflisante l’état normal de la circulation dans le poumon, nous 
pe savons pas mêune quelle est la pression normale dans l'artère pulmonaire, 
si le thorax n'est pas ouvert. 


(4) Si les fibres musculaires d’une pelite veine se contractent, et si ce rétrécissement 
(videmment de nature active) produit un trop-plein dans les capillaires, il sera peu 
logique de donner à cette hypérémie le nom de passive. 


= 
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9 Nous comprenons plus facilement les cas de fluxion vers le poumon, qui 
sont déterminés par des irrifafions directes, par l'impression momentanée du 
froid sur la muqueuse pulmonaire, par la respiration d'un air très-chaud ou 
mêlé de substances irritantes. Dans ces cas, il paraît que les tissus, renfermant 
les capillaires, deviennent plus mous, et qu'ils offrent moins de résistance à 
k dilatation de ces vaisseaux. Les mêmes causes produisent des fluxions vers 
h peau, quand elle est soumise à leur influence: la peau devient rouge quand 
elea é1é exposée pendant peu de temps au froid, quandon y applique un cata- 
pasme chaud ou un sinapisme. Probablement, les fluxions chroniques qui ac- 
compagnent la formation et le ramollissement des produits hétéroplastiques, du 
ancer et surtout des tubercules du poumon, se sont développées de la même 
honetdoivent être rapportées à unétatde mollesse anormal du tissu pulmonaire. 

3° Une troisième forme de fluxion vers des régions circonscrites du pou- 
mon à été trop peu appréciée, nous en avons déjà fait mention en parlant de 
l'emphysème et de la compression : dans tous les cas où une stase dans les 
apillaires empêche la circulation, où les capillaires sont comprimés ou atro- 
rhiés, il se développe forcément une hypérémie dans les sections du poumon 
dans lesquelles la circulation ne rencontre pas d'obstacles. Il est impossible 
que cette flurion collatérale ne se manifeste pas par des sympiômes dans la 
plupart des affections pulmonaires ; c’est une nécessité physiologique, car si 
l'ou fait la ligature d’un tronc vasculaire d'ane certaine dimension, on re- 
trouvera, on pourra même mesurer l'augmentation de la pression dans les 
saisscaux non liés ; cette pression collatérale seule nous explique de la manière 
h plus simple des sympiômes qui, sans elle, seraient très-difficiles à com- 
prendre ; elle nous donne la clef de l'effet des saignées dans la pneumonie, 
dans les épanchements pleurétiques, etc. 

ä* Enfin, nous avons déjà dit qu’une raréfaction de l'air dans les alvéoles 
donne lieu à une fluxion vers le poumon par le même mécanisme qu'une ven- 
touse on la botte de Junod produit une fluxion vers la peau. L’abolition ou 
a moins la diminution de la pression que subissent les capillaires des alvéoles 
quand un enfant dilate le thorax avec la glotte rétrécie, est la cause principale, 
comme nous l’avons vu, du peu de succès de la trachéotomie. 

Il. La stase sanguine, l'hypérémie passive, dont on sépare à tort celle de 
cause mécanique, se produit daus les cas où les veines pulmonairessont trop rem- 
dlies, leurs parois trop distendues. Le sang ne peut s'écouler que difficilement des 
capillaires, et les artères en amènent constamment même quand elles sont peu 
distendues, carles parois artérielles ont toujours une tension beaucoup plus forte 
que celle des capillaires. (Le sang passe des artères dansles capillaires, iorsque le 
cœur a déjà cessé de se contracter.) Il en résulte que la stase sanguine produit 
dans les capillaires ane dilatation beaucoup plus grande que la Quxion; car, par 
suite d'obstacles considérables à la circulation veineuse, le sang se rendra 
dans les capillaires, devenus, pour ainsi dire, des appendices borgnes des ar- 

tères, jusqu'à ce que la tension des parois capillaires soit égale à celle des 
MEREYER. 1: — 8 
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artères qui y aboutissent, ou bien jusqu'à ce que la membrane trop fine pour 
résister à cette pression, subisse une rupture. 

Les stases dans les capillaires du poumon surviennent : 

4° Spécialement par suite de rétrécissements à l'orifice auriculo-ventricu- 
laire gauche et par suite d'insuffisance de la valvule mitrale. Ces maladies 
du cœur sont accompagnées toutes les deux de l'hypérémie pulmonaire la plus 
considérable ; les ruptures des capillaires dilatées produisent la coloration 
brune du poumon induré, hypertrophié, dont Ja cause est avant tout une ma- 
ladie de la valvule mitrale (voy. chap. I°"). Que l'oreillette ne puisse pas se 
vider complétement, que du sang soit rejeté dans l'oreillette pendant la systole, 
ces phénomènes doivent tous deux empêcher nécessairement la déplétion des 
veines pulmonaires, et donner lieu à une turgescence des capillaires. 

2 Tout affaiblissement de l'action du cœur a pour conséquence une 
déplétion incomplète de ses cavités, et, partant, un écoulement imparfait du 
sang des veines. Ici, la quantité de sang qui arrive par les artères n’est pas 
diminuée en proportion de la difficulté qu'éprouve le sang de passer des capil- 
laires dans les veines ; de cette façon, nous voyons que les fièvres asthéniques, 
daus lesquelles les contractions du cœur sont fréquentes, mais incomplètes, 
comme dans le typhus, la fièvre puerpérale, lapyohémie, etc., sont constamment 
accompagnées de stases dans les capillaires du poumon. Avec la diminution 
de l’action du cœur, il se présente, dans les parties déclives du poumon, un 
nouvel élément qui s'oppose à l'écoulement régulier du sang par les capil- 
laires, c’est la pesanteur. Cet obstacle est facilement vaincu par les contractions 
énergiques du cœur, mais si cet organe s'affaiblit, nous voyons se dévelop- 
per des phénomènes hypostatiques, et des hypérémies se déclarer dans les par- 
ties déclives. Un homme bien portant peut rester couché des mois ayant que 
cette forme d'hypérémie, l’hypostase, se développe dans les capillaires du 
dos et amène l'excorialion, ou donne lieu, dans le poumon, aux différentes 
phases de l’hypostase pulmonaire, tandis que l’excoriation etl’hyÿpostase du pou- 
mou accompagnent presque constamment un typhus de longue durée, etc. 

Nous avons vu que le gonflement et l'imbibition des muqueuses, que la sé- 
crétion augmentée et modifiée des glandes qui s'y trouvent, sont les suites 
constantes de l'hypérémie de ces membranes ; les mêmes phénomènes s'obser- 
vent dans tous les cas d'hypérémie considérable des alvéoles ; ici aussi, les parois 
gonflent, deviennent plus humides, plus imbibées, mais la sécrétion ou, pour 
mieux dire, la transsudation qui se produit en même temps dans les alvéoles, se 
distingue de celle de la muqueuse bronchique, en ce qu’elle est liquide, sé- 
reuse. Si l’on pense que les glandes muqueuses deviennent déjà plus rares dans 
Jes petites bronches, et qu'elles manquent dans les alvéoles, où un épithélium 
pavimenteux incomplet couvre seul la membrane amorphe, on comprendra 
que la sécrétion des alvéoles qui ne sont pas pourvus d'une vraie muqueuse, 
doit nécessairement se distinguer de celle de la muqueuse bronchique. 

Tandis que dans d'autres organes on désigne par œdème une transsudation 
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sérense dans l’intérieur des tissus seulement, on entend par œdème julmo- 
naire les seuls cas où le produit transsudé dans les mailles des parois est as- 
socié à un exsudat sur les surfaces libres, c'est-à-dire à un épanchement dans 
les alvéoles. 

L'œdème pulmonaire n'est pas toujours la conséquence d’une hypérémie 
«csidérable, d'une augmentation de la pression que le contenu des capil- 
es exerce sur les parois de ces vaisseaux, mais il arrive dans Île poumon, 
œume dans d'autres organes, que, même sous une pression faible, le sérum 
tre à travers les parois capillaires dans le tissu et les alvéoles, lorsque ce sé- 
nu renferme une très-faible portion d'albumine, —lorsqu'il s’est développé 
«ucrase hydropique. Nous entrerons dans plus de détails sur ce sujet en 
traitant la maladie de Bright. 

Si, per suite d'une hypérémie hypostatique, il se développe un œdème, 
œ l'appelle ædème hypostatique. Pour l'hypérémie hypostatique, nous avons 
appris à connaître une double cause de la trop grande quantité de sang dans 
les vaisseaux, il est donc facile à comprendre que, précisément dans cette 
krme, les capillaires sont le plas fortement remplis, que leurs parois sont le 
pus distendues. En conséquence, il peut arriver que, dans cette forme d'hy- 
pérémie, non-seulement l'exsudation d'une solution étendue d’albumine soit 
augmentée, mais que toutes les parties du sérum sanguin, même la Gbrine, 

traversent les parois capillaires devenues poreuses ; on désigne ces cas sous 
ke vom de pneumonie hypostatique, état qui se développe uniquement à la 
saite d'ane stase sanguine, et qui n'a rien de commun avec l'inflammation 
proprement dite. 


& 2.— Anatomie pathologique. 


Lorsque l'hypérémie est à un degré modéré, le poumon est boursoufé, 
rouge foncé, les vaisseaux sont fortement gorgés, le tissu est imbibé, plus 
kche, peu crépitant; si on l’incise, il s'écoule une grande quantité de sang, 
ks bronches renferment uu liquide sanguinolent et écumeux (1). Si cette 
bjpérémie a persisté longtemps ou qu'elle a atteint une plus grande inten- 
ate, le parenchyme pulinonaire est foncé, d’un rouge bleu ou noir, le tissu 
stersütiel et les parois alvéolaires sont gonflés à un tel degré, que le pou- 
000, devenu plus dense, offre à peine quelques faibles indices de sa struc- 
re cellulaire. Le poumon, devenu de cette façon plus consistant, a une 
certaine ressemblance avec le tissu de la rate, et est appelé poumon splénifé. 


‘1) Dans tous les cas de congestion active ou passive, les alvéoles pulmonaires pré- 
æntent dans leur intérieur des corpuscules sphériques volumineux qui ne sont autres que 
les cellules d'épithélium désintégrées et devenues vésiculeuses par imbibition. Comme la 
sérosité dans laquelle elles nagent contient habituellement de l’hématine, elles offrent 
ssuvent aussi dans leur intérieur des granules colorés. Constamment aussi dans la con- 
pestion simple il se joint à ces éléments un certain nombre de leucocytes, V. C. 
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Si de l'œdéme s'est développé dans le poumon, cet organe est gonflé, il ne 
s'affaisse pas quand on ouvre le thorax, il est redondant. S'il n'existe que 
depuis peu, la pression du doigt laisse une empreinte à peine perceptible : 
mais s’il dure depuis quelque temps, le parenchyme a perdu son élasticité, et 
l'empreinte s'y marque plus distinctement et persiste plus longtemps. Si 
l'œdème est la conséquence d’une forte hypérémie, le poumon est coloré en 
rouge; s’il est un symptôme d'une hydropisie générale, il peut être complé- 
tement pâle. Si l’on incise les parties œdématiées, il s'écoule par les surfaces 
de section un liquide tantôt clair, tantôt légèrement rougeâtre, tantôt mélangé 
avec plus ou moins de sang liquide, qui souvent est en quantité énorme. 
Ce liquide est écumeux lorsque les alvéoles, non complétement remplis par 
le sérum. renferment encore de l'air. Dans d'autres cas, on voit à peine 
quelques bulles, provenant des grosses bronches, se mêler au liquide; dans 
ces circonstances, le sérun a chassé tout l'air des alvéoles. 

Dans l'kypostase, nous rencontrons les états déjà décrits : hypérémie consi- 
dérable allant jusqu’à la splénification, ou bien œdème plus ou moins mélé 
d'air, s’observant, le plus souvent, au même degré dans les parties posté- 
rieures des deux poumons, à côté de la colonne vertébrale. Si le malade 
était couché continuellement sur l’un ou l’autre côté, l’hypostase se trouve 
souvent limitée à ce côté et y prend une grande extension, tandis que l'autre 
poumon est sain. Si le contenu des alvéoles ne se laisse pas exprimer com- 
plétement aux endroits épaissis du parenchyme pulmonaire, si la section nous 
montre une surface confusément granulée, si le liquide qui s'écoule est légè- 
rement troublé par de trés-petits cosgulums fibrineux, nous avons affaire à 
la pneumonie hypostatique. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Les degrés modérés de fluxion dans le poumon ne produisent pas de 
symptômes particuliers; les capillaires dilatés offrent à l'air une surface plas 
grande, la circulation est accélérée et, par cette accélération, le renouvellement 
du sang se fait plus vivement dans le poumon, double condition qui favorise 
et facilite l'échange des gaz. Si la fluxion devient plus considérable, la dilata- 
tion du réseau capillaire si serré des parois alvéolaires peut suffire, à elle 
seule, pour diminuer la lumière des alvéoles, mais cet effet se produit mieux 
encore par le gonflement de ces parois et par l’augmentalion de la transsuda- 
tion ; dès ce moment il y a obstacle à la respiration, le poumon ne peut plus 
recevoir la même quantité d'air. Aussi, les persounes à poitrine étroite, dont 
nous avons parlé dans le paragraphe 1°", se plaignent de dyspnée dans leur accès 
de palpitation et désignent très-exactement les sensations qu'elles éprouvent 
sur la poitrine, en disant que la poitrine leur semble trop remplie, ou le tho- 
rax trop resserré. Il s'y ajoute une toux brève, sèche; plus rarement on ob- 
serve une expectoration écumeuse, mêlée de quelques stries sanguinolentes ; 
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les douleurs sur la poitrine manquent, l'examen physique ne fournit rien 
d'anormal, Nous pouvons déjà noter ici que ces congestions habituelles vers 
k poitrine sont quelquefois le prélude de la tuberculose, quoique cependant 
cela n'arrive pas aussi souvent qu'on le croit d'ordinaire. 

Les hypérémies violentes dont nous avons déjà parlé dans la pathogénie, et qui 
doirent être considérées comme une conséquence d’une activité extraordinaire 
de cœur, se développent quelquefois très-rapidement et mettent la vie en dan- 
ger d'an instant à l’autre. C'est pour cette raison qu'on les appelle ordinaire- 
ment apoplexies pulmonaires. La dysprée s'élève, en peu de temps, à un 
degré dangereux ; la respiration est très-précipitée, on peut à peine la compter ; 
k sensation d'un trop-plein, d’une constrition de la poitrine, augmente jusqu’à 
k suffocation et aux angoisses de la mort; à chaque accès de toux, même 
hible, la bouche se remplit d’une quantité abondante d’une écume sanglante ; 
les palpitations da cœur sont visibles, le pouls radial et les carotides trahissent 
une surabondance de sang dans les artères, la face est rouge. Bientôt on voit 
sartenir les symptômes de j’œdème qui vient s'ajouter à cette forme d’hypé- 
rémie grave : les alvéoles, remplis de sérum, ne reçoivent plus d'air, et un 
empoisounement aigu du sang par l'acide carbonique modifie le tableau : les 
malades, d'abord très-agités, deviennent tranquilles, ils tombent dans un état 
de somnolence, la face pâlit, les muscles des bronches, paralysés comme ceux 
des autres organes, ne peuvent plus éloigner les sérosités qui s’y trouvent 
renfermées ; de gros râles, qu’on perçoit même dans la trachée, annoncent 
me fin prochaine, l’imminence de la suffocation. 

Les symptômes de la fluxion aiguë, prodaite par la respiration de gaz irri- 
lanis par exemple, sont modifiés par l’irritation simultanée de la muqueuse 
lryngienne et bronchique, et sont accompagnés d'accès de toux violents, 
Les hypérémies qui sont provoquées par la tuberculose, le cancer du pou- 
mon, etc., et qui conduisent principalement à des hémorrhagies bronchiques 
et pulmonaires, seront traitées dans le chapitre suivant. 

Les floxions collatérales du poumon prennent une part considérable aux 
symptômes que nous décrirons aux articles Pneumonie, Pleurésie, Pneumo- 
thcrer, etc. Une grande partie de la dyspnée revient à la turgescence des capil- 
hires, au gonflement des alvéoles dans les sections du poumon non atteintes 
de la maladie ; sans cette complication, ou plutôt sans cette conséquence de 
l'embarras de ja circulation, les alvéoles restés sains suffiraient beaucoup plus 
souvent aux besoins de la respiration. Si la pression du sang est diminuée 
dans le cœur par une saignée, la dyspnée disparaît souvent d'une manière 
complète, quoique la maladie principale persiste : la fluxion collatérale est 
modérée, —Si les malades meurent dans la première période d’une pneumo- 
nie, d'une pleurésie, ou peu de temps après que l'air est entré dans une cavité 
pleorale et a comprimé l’un des poumons, ils succombent à une hypérémie 
collatérale, à un œdème collatéral. Qu'on relise des rapports d'autopsie, et 
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l'on trouvera les signes de cette forme d'hypérémie, quoiqu'ils soient rare- 
ment pris en considération dans l'interprétation des symptômes. 

La s(ase sanguine produit une dyspnée plus considérable que la fluxion, 
même sans que l’œdème s'y ajoute. Les malades affectés d'insuffisance et de 
rétrécissement de la valvule mitrale souffrent ordinairement d'une dyspnée 
très-pénible, augmentée par le moindre mouvement, même sans qu'ils soient 
affectés d’un catarrhe bronchique, saus que la stase des capillaires aivéolaires 
s'étende à leurs anastomoses en produisant un gonflement de la muqueuse 
bronchique et un rétrécissement des bronches. Ce phénomène se comprend 
facilement, quand on pense que, dans la sfase sanguine, la circulation est 
ralentie au même degré qu'elle est accélérée dans la fluxion ; dans ce dernier 
cas, il n’y à qu'une cause qui produit la dyspnée, tandis que dans le premier 
cas il y en a deux. A l'asthme continu des personnes affectées de maladies du 
cœur, asthme dont nous avons déjà donné l'explication, il s'ajoute, et souvent 
d'une manière subite, inattendue, une dyspnée considérable et tous les sym- 
plômes que nous avons décrits dans l'apoplexie pulmonaire et la suffocation. 
Un épanchement dans les alvéoles s’est ajouté au gonflement de leurs parois, 
la respiration qui n’était qu'entravée, est devenue insuffisante. Un grand 
nombre d'individus, atteints de maladie du cœur, meurent d'une stase san- 
guine aiguë, d'un œdème aigu, et souvent sans qu'on puisse reconnaître à 
l'autopsie les causes qui ont augmenté d'une manière si subite les obstacles 
de la circulation. Dans d’autres cas on voit, chez cés sortes de malades, se 
développer peu à peu les symptômes de l'épanchement séreux dans les alvéoles 
et de l'insuffisance de la respiration, jusqu'à ce qu'enfia la mort survienne. 

Si dans le cours d'une fièvre asthénique (qu’elle soit symptomatique d'un 
typhus ou d’une pyohémie, etc.), on voit survenir une respiration incomplète, 
superficielle; si la percussion nous indique un épaississement du parenchyme 
pulmonaire le long de la colonne vertébrale, si l’expectoration fournit quelques 
crachats séreux plus ou moins mélés de sang, nous avons affaire à une #ypo- 
stase pulmonaire ou à l’une de ses terminaisons. 

Vouloir séparer les symptômes de l'œdème de ceux de l’hypérémie, ce se- 
rait faire une division qui n'est pas fondée en nature. L'œdème est un des 
symptômes les plus importants qui s'ajoutent aux hynérémies, quand elles 
deviennent considérables. C'est le degré de la dyspnée, d'abord, qui nous 
fait conclure que cette complication, ordinaire et pour ainsi dire forcée, s'est 
déclarée, car le gonflement seul des parols alvéolaires ne donne jamais lieu 
à une dyspnée aussi considérable que lorsque cette complication existe. Gha- 
que fois que l’hypérémie amène la mort, il y a un épanchement de sérosité 
dans les alvéoles. En second lieu, nous avons les crachats caractéristiques : 
il n'arrive jamais ou il est très-rare qu'une sécrétion d'une nature aussi 
liquide soit éliminée par la muqueuse des bronches, et c'est avec raison que 
l’on considère comme d'un mauvais pronostic, une expectoration abondante, 
liquide, transparente, plus ou moins mêlée de stries sanguines, lorsqu'elle 
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remplace les crachats visqueux et rares des malades atteints de pneumonie. 
L'auscullation aussi nous fournit des renseignements sur le développement de 
l'œdème ; avec un peu d'exercice on peut facilement reconnaitre des râles 
secs, c'est-à-dire des râles qui se forment dans un liquide visqueux, et les 
distinguer des râles humides, c’est-à-dire des râles qui se produisent dans un 
milieu moins dense. Très-rarement la sécrétion de la muqueuse bronchique 
donne lieu à des bruits de râles aussi humides que ceux qui se forment, quand 
h transsudation séreusc des alvéoles remplit les bronches. Dans d’autres cas, 
où n'entend pas de Üruit respiratoire aux eudroits où l’œdème remplit les 
alvéoles, et où l'air ne peut pas pénétrer ; ce n'est que dans les cas exceptiun- 
uels qu’on perçoit la respiration bronchique (1). Eufn, la percussion qui 
nest pas modifiée par l'hypérémie seule, nous fournit quelquefois des rensei- 
gnements sur l'œdème qui s'ajoute à l'hypérémie. Le son est souvent distinc- 
tement tympanique dans le cas où les parois alvéolaires ont perdu leur élas- 
ücité par suide de l'ædème, et sont peu tendues sur leur contenu. Mais si 
tout l'air a été chassé des alvéoles par l’æœdème, si le poumon n'en renferme 
plus, le son devient mat et vide, comme dans toute autre maladie où le pou- 
mon est devenu compacte. 

Si les phénomènes que nous venons d'indiquer se rencontrent aux endroits 
où l'hypostase s’observe de préférence, nous avons affaire à cette forme d'hy- 
pérémie ou à ses terminaisons. 

Enfin, quant à l’æœdème pulmonaire dépendant d’une hydropisie générale, 
ls phénomènes d'œdématie du tissu cellulaire sous-cutané ou d’épanchements 
dans les cavités séreuses, donnent le meilleur point de repère pour l’explica- 
lun de la dyspnée qui s'ajoute aux symptômes précités. Si l'on observe en 
mème temps une expectoration séreuse, des bruits de râles humides, un son 
lympanique ou mat à la percussion, on est en droit de considérer l'œdème 
pulmonaire comme la cause de tous ces symptômes, 


L'hypérémie et l’æœdème pulmonaires se distinguent facilement des autres 
maladies du poumon, si l'on fait attention aux symptômes que nous venons 
de décrire. Mais il peut être difficile, quelque simple que cela paraisse dans 
ls livres, de distinguer au lit du malade l'hypérémie active, la fluxion, de 
l'hypérémie passive, la stase; et c'est surtout dans ces cas que l'erreur a les 


(1) La respiration bronchique se fait quand les alvéoles, remplis de sérosité, ne ren- 
ferment pas d'air, à condition que les bronches qui communiquent avec l'endroit plus 
dense, he soient pas remplies en même temps de produits de sécrétions. Il est facile à 
comprendre que cette dernière condition de la respiration bronchique manque presque 
toujours dans l’œdème. Nous reviendrons, du reste, en parlant de la pneumonie, sur La 
cause de eette modification du bruit respiratoire. 
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conséquences les plus fâcheuses et conduit à des méprises qui souvent mettent 
la vie du malade en danger. On confond, avant tout, les fluxions collatérales 
qui se développent dans le cours d'une pneumonie ou d'une pleurésie avec 
les hypérémies passives, dues à la diminution de l’action du cœur ou à l 
fièvre asthénique. On observe si souvent que, dans l'épuisement final, le pouls 
devenant petit, le malade délirant, la langue étant sèche, il se développe des 
hypérémies passives et de l’œdème dans le poumon, qu'on est tenté de croire 
à des hypérémies passives, à la stase par suite d’une paralysie commençante 
du cœur, lorsque dans une pneumonie récente le pouls devient petit et que 
les malades ont le délire, etc. On n'oubliera pas que, par suite de la stase 
dans un grand nombre de capillaires ou de la compression des vaisseaux, le 
ventricule gauche se remplit incomplétement, que ce fait peut être la cause 
de la petitesse du pouls, et que les délires et la langue sèche ne sont nulle- 
ment des symptômes pathognomoniques de l'asthénie. Dans la majorité des 
cas, lorsque la maladie est récente, nous avons affaire à des fluxions colla- 
térales ; le choc intense du cœur, les stases de la grande circulation, l'absence 
des sueurs, si caractéristiques pour l’asthénie considérable, l'état du sujet 
peu de jours avant la maladie, nous fournissent les meilleurs points de 
repère pour distinguer cette forme d'avec l'hypérémie pulmonaire dans les 
fièvres asthéniques. 


$ 5. — Pronostic. 


Le pronostic de l'hypérémie et de l’œdème pulmonaires dépend essentielle- 
ment des causes déterminantes. En général, les fluxions qui ne sont pas dues 
à des produits hétéroplastiques dans le poumon, sont moins graves et plus 
susceptibles de guérison que les stases dont les causes sont le plus souvent 
difficiles à écarter. Le pronostic de chaque forme en particulier peut être dé- 
duit de la description de la marche. 


$ 6. — Traitement. 


Indication causale. — Nous savons que l'activité augmentée du cœur est 
une cause fréquente de fluxion vers le poumon, que chez les jeunes sujets 
les battements du cœur habituels, accompagnés d'hypérémie du poumon, 
sont souvent les précurseurs de la tuberculose; ces états exigent donc un 
régime strictement suivi et un traitement rationnel. On défendra sévèrement 
l'usage des spiritueux, du café, du thé, et l'on recommandera spécialement 
de laisser refroidir un peu les aliments et les boissons avant de les prendre. 
Oa défendra, de la manière la plus absolue, de dauser, de monter à cheval ou 
de faire d’autres mouvements corporels fatigants ; mais on engagera ces per- 
sonnes à se donner du mouvement d’une manière modérée et régulière ; au- 
tant qu'on pourra, on éloignera des malades toute excitation psychique. À ces 
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mesures de précautions il faut joindre des prescriptibns par lesquelles on 
protégera la muqueuse pulmonaire contre toule irritation ; on éloignera les 
malades des chambres trop chauffées, de celles où il y a beaucoup de pous- 
sière et beancoup de fumée de tabac; on ne leur permettra pas de respirer 
ue air froid. Ensuite on leur recommandera de prendre des boissons acidu - 
les, des limonades, de la crème de tartre. Les cures de petit-lait à Interlaken, 
Soden, Wiesbaden, produisent un effet excellent ; il en est de même des cures 
de raisins à Meron, Montreux, etc. Il est très-rare que, dans la tuberculose 
prononcée on même avancée, les cures de petit-lait ou de raisins aient du 
œccès, mais nous Îles recommandons vivement contre les formes d'hypérémies 
palmonaires dont nous venons de parler, et l'habitude de voir dans ces cures 
des panacées contre la tuberculose elle-même, se fonde principalement sur 
l'eflet admirable que cé traitement a souvent contre les prodromes de cetle 
maladie, 

Dans les formes collatérales de l’hypérémie pulmonaire, l'indication causale 
erige le même traitement que la maladie fondamentale. Dans les sfases san - 
guines du poumon, on ne peut pas, la plupart du temps, remplir l'indication 
causale. Seulement, dans le rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire 
goche, on emploiera, comme traïîtement palliatif, la digitale, jusqu’à ce 
que les contractions du cœur soient ralenties. Dans ce cas, l'oreillette 
gigne du temps pour verser son coutenu dans le ventricule, les veines pul- 
monaires se vident plus facilement, la stase est diminuée. Plus l’activité du 
cœur s'affaiblit dans le cours d’une fièvre asthénique, plus les excitants et une 
nourriture substantielle sont indiqués. Si l’hypostase menace de se déclarer, 
où fera changer, de temps en temps, la position des malades pour éviter 
des stases. 

Quant à l'indication morbide, elle exige une large saignée dans les cas de 
fuxion vers le poumon, produits par une activité du cœur très-exagérée et 
menaçant la vic. Le succès, dans ces cas, est surprenant; dès que la quantité 
de sang est moindre, la pression diminue dans les artères, car elle dépend 
d'une double cause : en premier lieu, de l'énergie des contractions du cœur ; 
ea second lieu, du degré de plénitude des cavités de cet organe. Les malades 
peusent inspirer plus profondément, souvent pendant la saignée déjà, l’écume 
Sogainolente qu'ils expectoraient disparaît, et la vie qui peu d’instants au- 
faravant était menacée, peut réellement être sauvée, dans ce cas, par les 
œins du médecin. Nous avons désigné cette forme de maladie par le terme 
d'apoplezie pulmonaire, car, le plus souvent, la mort arrive si vite, que le 
médecin appelé vient trop tard. 

Les floxions collatérales aussi exigent la saignée st elles menacent la vie. Si, 
er les raisons que nous avons indiquées plus haut, cette opération diminue 
la pression dans le cœur, la pression dans les artères des parties hypérémiées 
sera aussi moins forte ; les capillaires se désemplissent, la transsudation séreuse 

qui s'est déà faite, ou qui est sur le point de se faire, cesse de se produire 
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ou n'arrive pas, et nous voyons encore, dans ces cas, les malades respirer plus 
librement et plus profondément, souvent déjà pendant que le sang coule. 
Mais, dans la majorité des cas, la soignée a une influence défavorable sur la 
maladie elle-même ; elle augmente le danger de l'épuisement des forces, de 
l'appauvrissement du sang ; on ne se laissera donc pas séduire par ces succès 
d’une rapidité si freppante, pour saigner les malades sans nécessité, c'est- 
à-dire sans un danger imminent. Si dans le cours d’une pneumonie, d’une 
pleurésie ou d’un pneumothorax récent, il s'ajoute à une dyspnée cousidérable 
des râles humides dans la poitrine, si l’expectoration devient séreuse, etc. 
alors il y a danger, alors on ne se dirigera pas d'après la petitesse du pouls, 
mais on verra dans ce dernier symptôme une nouvelle raison pour saigner 
(voy. 8 4). Plus le cas est récent, plus il sera facile de reconnaître la fluxion 
collatérale comme telle, et plus on pourra être sûr du succès. 

Si dans le cours des maladies du cœur susnommées on voit survenir les 
symptômes d'un œdème menaçant, le danger immédiat peut également exiger 
une dimiaution de la masse sanguine, et le goulagement qui survient après la 
saignée répond, ici encore, le plus souvent, à notre attente. Mais dans ces 
cas aussi il est de la dernière importance de réstreindre la saignée aux cas 
les plus pressants. Les persounes affectées d’une maladie du cœur supportent 
mal les saignées ; si leur affection date de longtemps, leur sang est, comme 
celui des emphysémateux, et par la même raison, pauvre en fibrine et en albu- 
mine, et montre une grande tendance à former des tronssudations séreuses 
La saignée, en diminuant la masse du sang, produit une dimiuution de den- 
sité de ce liquide; bientôt la quantité première s'est de nouveau formée par 
l'absorption de l’eau de nos tissus et du contenu de l'intestin, maisla disposition 
aux traussudations hydropiques, même à l'œdème pulmonaire, est augmentée. 

Dans les autres formes d’'hypirémie pulmonaire que nous avons décrites, la 

saignée est tout bonnement nuisible. Cela est surtout vrai pour les hypérémies 
qui se déclarent dans le cours d'une fièvre asthénique; quelque considé- 
rables qu'elles soient, quelque dangereux que soit l'œdème qui les accom- 
pagne, il faut s'abstenir de prendre du sang. Dans ces cas, tout doit tendre 
à relever l'énergie affaiblie du cœur, de cette façon seule on parviendra à en 
vider les cavités et à faire couler le sang des veines pulmonaires ; une saignée 
diminue l'énergie du cœur et augmente le danger. Comme les cas cités en 
dernier lieu sont beaucoup plus fréquents, comme ce genre d’hypérémie 
est le dénoûment de presque toutes les maladies longues et épuisantes, les 
bouillons forts, les vins généreux, le camphre, le musc, sont indiqués beau - 
coup plus souvent que les déplétions sanguines. Nous avons exposé, dans le 
paragraphe 4, les difficultés qu'on éprouve à distinguer le commencement 
d’une paralysie du cœur d'avec les fluxions collatérales dans le cours des 
pneuinonies ; ces dernières conduisent aussi, finalement, à un affaiblissement 
des contractions du cœur, par suite d’une exsudation considérable et d'une 
fièvre intense, 
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L'œdème du ponmon peut exiger, à côté de la méthode de traitement in- 
diquée plus haut, l’emploi des vomitifs, lorsque la toux ne se produit pas 
avec assex d'énergie et que les muscles paralysés des bronches ne peuvent 
plus aider à l’expectoralion du contenu séreux de ces canaux. Si donc les 
cracbats ne peuvent plus être rejetés, si les râles continuent à se faire entendre 
dans la poitrine, même lorsque le malade a toussé, on donnera le sulfate de 
tœaivre, ou bien l'ipécacuanha avec le tartre stibié, mais seulement dans les 
ts où il y a encore de l'espoir de sauver la vie du malade. 

Enfin l'œdème pulinonaire dépendant d’une hydropisie générale, exige le 
même traitement que la maladie fondamentale ; dans ces cas encore, un émé- 
tique peut être indiqué, lorsque les circonstances dont nous avons si souvent 
parlé se représentent. | 


CHAPITRE VI. 


HÉMORRHAGIES DES ORGANES DE LA RESPIRATION. 


Dans la plupart des cas où du sang est expectoré en grande quantité, la 
source de l’hémorrhagie est la muqueuse bronchique ;'mais comme les hémor- 
rhègies des bronches accompagnent ou précèdent presque toujours des mala- 
dies du poumon, nous avons préféré de les décrire à côté des hémorrhagies 
du tissu pulmonaire proprement dit. Nous exposerons donc sous le titre d’hé- 
morrhkagies des organes de la respiration: 1° l'hémorrhagie bronchique 
(Audral), la cause de beaucoup la plus fréquente de l'hémoptysie ou simple 
crachement de sang, et de la pneumorrhagie, c’est-à-dire l'expulsion d’une 
quantité de sang plus forte; 2° les hémorrhagies capillaires dans les alvéoles 
sans destruction du tissu, infarctus hémorrhagique; 3° la destruction du tissu 
pulmonaire par une hémorrhagie, la formation d’une cavité apoplectique, 
l'apoplexie pulmonaire proprement dite. — Les hémorrhagies qui provien- 
nent des cavernes, de même que celles qui se produisent par suite de la 
rupture d’un anévrysme et de sa communication avec les voies respiratoires, 
seront traitées plus tard. ; 
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HÉMORANAGIES BRONCHIQUES® BRONCHO-HÉMORRHAGIES, 
$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 


Toutes les hypérémies de la muqueuse bronchique ne conduisent pas à des 
bémorrhagies au même degré de fréquence; on pourrait même soutenir que 
les hémorrhagies qui se produisent uniquement par la dilatation excessive et 
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par la rupture finale des capillaires, atteignent rarement un degré intense. Les 
hémorrhagies qui accompagnent ies catarrhes dans la période de crudité, les 
stases considérables par suite de maladies du cœur, les irritations directes de 
la muqueuse bronchique, donnent rareinent lieu aux symptômes qui consti- 
tuent la forme grave de l’expectoration sanguine et que l'on désigne sous le 
nom de pneumorrhagie. 

1° Dans la grande majorité des cas, lorsque nous avons affaire à des hé- 
‘morrhagies très-abondantes de la muqueuse bronchique, nous sommes forcés 
d'admettre, à côté de l'hypérémie, un état anormal des parois capillaires 
comme cause de l’hémorrhagie. Comme le sang ne sort jamais des capillaires 
sans solution de continuité (1), la « diathèse hémorrhagique» ne peut consis- 
ter en autre chose que dans la ténuité et la fragilité des parois de ces vaisseaux. 
Une crase anormale du sang ne peut donner lieu aux hémorrbagies que lors- 
qu'elle entraîne à sa suite une disposition anormale des capillaires. 

Les malades chez lesquels nous observons le plus fréquemment l’hémopty- 
sie et la pneumorrhagie sont généralement des individus jennes, de l'âge de 
quinze à vingt ans ; très-sonvent ils étaient affectés d’épistaxis habituelles peu- 
dant leur enfance ; très-souvent ils deviennent tuberculeux plus tard, même 
si leurs poumons étaient sains à l’époque de l’hémorrhagie. Si l'on examine 
plus exactement les données anamnestiques, on trouvera que souvent ces ma- 
lades étaient assez tôt orphelins, que leur père ou leur mère est mort phthi- 
sique, qu'ils ont été affectés pendant leur jeunesse des troubles de la nutrition, 
que l'on désigne ordinairement sous le nom de scrofulose et de rachitisme. 
Plus tard ils ont grandi rapidement et sans que la longueur de leur taille ré- 
poudît au développement des différents organes et systèmes: leurs muscles 
sont peu développés, la peau est fine et laisse apercevoir les vaisseaux à tra- 
vers son tissu, les joues se couvrent facilement de rougeur et l'on voit des 
veines bleues traverser les tempes et le dos du nez. Après des maladies qui 
ont épuisé les forces, après un appauvyrissement du sang à la suite de suppu- 


(1) Cette proposition n'est pas rigoureusement vraie ou tout au moins elle exige 
quelques développements. J'ai indiqué dans une note de la page 5 les expériences de 
Conheim où cet auteur a vu des globules blancs ‘sortir des capillaires et des petites 
veines par les orifices et conduits normaux des parois vasculaires dans l’inflammation. 
En même temps que les globules blancs et derrière eux sortent aussi des globules rouges. 
J'ai pu voir aussi, avec M. Ranvier, des globules rouges s'échapper des capillaires sur la 
membrane natatoire irritée de la grenouille et passer dans le tissu environnant, sans 
qu'on puisse découvrir à l'examen microscopique les orifices de sortie et bien que les 
vaisseaux ne présentassent pas de solution de continuité. On voit simplement le globule 
rouge s'arrêter, s'ailonger, puis sortir en entier ou bien s'engager en partie, puis se 
fragmenter; la partie engagée déjà sort, tandis que celle qui reste dans le vaisseau est 
entraînée par le courant sanguin. Ce fait nous rend très-bien compte de la présence de 
globules rouges daus le grand nombre des inflammations qui s’accompagnent de suppu- 
ration, par exemple dans les bronchites et la pneumonie. V. C. 
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rations prolougées, pendant la chlorose, le scorbut, nous voyons fréquem- 
ment sorvenir des hémorrhagies abondantes que nous sommes obligés de rat- 
lacher à la nutrition imparfaite des capillaires, coïncidant avec le mauvais état 
de nutrition de tout l'organisme ; nous n'avons donc pas besoin d'aller bien 
lin pour chercher l'explication de l'état morbide en question, et nous pou- 
sons admettre, comme cause de l'hémorrhagie, la mauvaise nutrition des ca- 
pllaires par l'épuisement du corps pendant la croissance rapide et par les 
maladies pendant l’enfance. Cette hypothèse n'explique pas pourquoi la mu- 
queuse du ,nez était d'abord le siége de l’hémorrhagie et que, maintenant, 
cest la muqueuse des bronches, pourquoi chez ces sujets, on n'observe 
presque jamais des hémorrhagies dans le cerveau ou dans d'autres organes. 
Nous sommes réduits à constater le fait, que, très-souvent, les parois des 
apillaires des bronches présentent une faible résistance dans les condi- 
üous indiquées plus haut, et que, chez les mêmes sujets, il se développe 
sœuvent plus tard une autre anomalie de la nutrition dans le poumon, la 
tuberculose. 

> Dans la plupart des cas, les hémorrhagies de la muqueuse bronchique 
ue précèdent pas, mais accompagnent la formation et le ramollissement des 
lubercules du poumon; il n’y a pas de période dans la tuberculose où les 
bémorrbagies bronchiques ne se déclarent. Dans cette maladie le parenchyme 
pulmonaire devient plus lâche, de même que les parois bronchiques ; les capil- 
kires, eavironnés d’un tissu qui cède facilement et qui n'offre pas de résistance 
à leur dilatation, se laissent distendre d’une manière excessive, leurs parois 
s'amincissent, et nous avons ainsi une nouvelle cause de la facilité avec laquelle 
elles se déchirent. A cela vient s'ajouter un autre fait, c’est que des conglo- 
mérals de tubercules compriment les vaisseaux longtemps avant qu'ils puissent 
être constatés par l'examen physique, et produisent des stases devant la partie 
comprimée, et des fluxions dans tout leur pourtour. 


&$ 2.— Anatomie pathologique. 


A l’autopsie des individus morts par suite d’une hémorrhagie bronchique, 
o0 trouve les voies respiratoires remplies de sang caillé ou liquide sur une 
étendue variable et à des degrés différents. Quelquefois la muqueuse a une 
teinte uniforme d’un rouge foncé, lorsque du sang s’est épanché dans le tissu 
de cette membrane, elle est alors gonflée, d’une consistance plus mnolle, el 
signe, si on la comprime, Dans d’autres cas, tout le contenu des capillaires 
sæmble s'être vidé, la muqueuse est pâle et exsangue. Une solution de conti- 
avité mécanique ou ulcéreuse, comme source de l'hémorrhagie, ne peut être 
retrouvée. Les poumons eux-mêmes présentent dans les parties correspondant 
à la bronche malade, des taches d’une coaleur plus ou moins rouge dues au 
sang qui avait fusé vers les alvéoles, et comme le contenu sanguin des bron- 
ches empêche l'air de sortir, les parties correspondantes du poumon ne s'af- 
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faissent pas après l'ouverture du thorax. Les cadavres montrent une anémie 
considérable de tous les organes, si la mort est survenue par suite de la perte 
de sang. 


& 3.-— Symptômes et marche. 


La présence d'une petite quantité de sang, de quelques stries rouges dans 
l’expectoration catarrhale, est un symptôme très-fréquent, mais sans valeur. 

Des quantités plus fortes, soit de sang pur, soit de mucus sanguinolent, 
sont quelquefuis expectorées après des commotions du poumon, des contu- 
sions du thorax, des efforts extraordinaires, après l'inspiration de vapeurs irri- 
tantes et après d'autres formes d’hypérémie considérable du poumon et des 
bronches (voy. chap. V). Cependant ces crachements de sang ue persistent 
d'ordinaire que peu de temps, et ils disparaissent quand les causes dont nous 
venons de parler sont écartées, ils ne présentent pas de danger, au moins par 
la perte de sang, et récidivent rarement. 

Il en est tout autrement quand il s’agit de cette hémoptysie qui est due à 
la diminution de la résistance des capillaires bronchiques : dans ce cas, le 
médecin attentif peut prévoir Île crachement de sang souvent longtemps 
avant qu'il arrive, en se fondant sur l'habitus du malade décrit plus haut, 
surtout si cet babitus est accompagné d'une tendance aux battements du cœur 
et à l'hypérémie pulmonaire. Il est assez rare que l'accès lui-même soit précédé 
de prodromes véritables, tels que la sensation de constriction sur la poitrine: 
il arrive beaucoup plus souvent que le crachement de sang, redouté depuis 
si longtemps, arrive subitement et au moment où l'on s'y attend le moins: 
les malades éprouvent la sensation d'un liquide chaud qui remonterait der- 
rière le sternum, ils perçoivent un goût particuller, douceâtre, dans la bouche, 
ils expectorent, et remarquent alors qu'ils rejettent du sang pur ou des 
mucosités sanguinolentes, « qu'ils crachent du sang ». Généralement cette 
découverte produit même sur les plus courageux une impression très- 
pénible. Quelque petite que soit la quantité de sang qu'ils ont perdue, ou les 
trouve ordinairement pâles et tremblants, sur le point de tomber en défail- 
lance. Bientôt après que cette partie du sang a été éloignée par l’expectoration, 
il se produit un chatouillement dans le cou, une envie de tousser ; on entend 
dans la poitrine de gros râles humides, une espèce de bouillonnement ; 
vient ensuite une toux brève, grasse, par suite de laquelle on voit sortir du 
sang écumeux d'un rouge clair, souvent par le nez en même temps que par 
Ja bouche. Entre les différents accès de toux il y a de courts intervalles, 
pendant lesquels le sang semble s'épancher et se réunir de nouveau, et c'est 
ainsi que dans peu de temps souvent de grandes quantités de ce liquide sont 
rejetées (il peut aller de quelques onces à une livre et plus). L'accès que nous 
venons de décrire cesse d'ordinaire au bout d'une demi-heure, quelquefois plus 
tôt, assez souvent après quelques heures seulement Les mucusités qui vien- 
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nent ensuite sont encore teintes de rouge et mélées de sang, mais les cra 
chats ne sont plus constitués par du sang pur. Il arrive très-rarement que les 
malades n'aient qu’un seul accès d’hémoptysie, presque toujours il se 
répète après quelques heures ou le jour suivant, « malgré le traitement 
le plus rationnel » ; dans la grande majorité des cas on observe de nou- 
wlles attaques le second ou le troisième jour ou même pendant toute une 
smaine, jusqu’à ce que le malade, devenu à la fin pâle et exsangue, finisse 
par être débarrassé de ses crachements de sang ; souvent il reste libre de tout 
etes pendant des mois, même des années. 

C'est de la façon indiquée que marche la broncho-hémorrhagie, qu’elle 
«compagne la tuberculose ou qu'elle existe seule (qu’elle soit « primitive » ), 
e: méme, dans la plupart des cas, elle se présente d'une façon reinarquable- 
ment uniforme. Rarement elle menace la vie, et ceci peut expliquer com - 
ment les accès graves de pneumorrhagie ont été interprétés de différentes 
kçons, qu'un auteur a considéré cette maladie comme une hémorrhagie pro- 
tenant d'une caverne non remarquée, et qu'un autre croit que la muqueuse 
bronchique est la source de l’hémorrhagie. Quelques rares autopsies rappor- 
tées par Andral et d'autres, tendent à faire adopter cette dernière opinion, 
«4 est peu vraisemblable de supposer que, dans tous les cas où de fortes 
bemorrhagies atteignent des personnes ayant les apparences de la santé, des 
avernes du poumon restent inaperçues. Enfin il n'y a rien d’extraordinaire 
d'admettre qu'une hémorrhagie de la muqueuse bronchique puisse épuiser 
le malade, qu’elle puisse même mettre la vie en danger, lorsqu'une simple 
épstatis dont on ne peut se rendre maître produit un effet identique. Il est 
important de savoir que rarement la mort arrive pendant l'accès même, mal- 
gré tous les symptômes d'une fin prochaine. 

La marche ultérieure de la broncho-hémorrhagie rentre le plus souvent 
dans celle de la tuberculose qui succède bientôt au crachement de sang, ou 
qui dès ce moment fait de rapides progrès, si elle existait déjà, Un petit nom- 
re d'observations très-frappantes me fait admettre avec une grande vraisem- 
tlnce, que l'hémoptysie peut conduire à la phthisie ou la faire avancer ra- 
Pidement, si cette affection existait déjà, par le mécanisme suivant : le sang 
‘alé qui reste dans les bronches ou dans les alvéoles, subit une métamor- 
pose caséeuse et provoque une inflammation destructive des bronches et des 
rarots alvéolaires. Je suis occupé en ce moment à rassembler un plus grand 
wmbre d'observations pour éclaircir ce point important. — Dans d'autres cas, 
ks malades se rétablissent complétement, après avoir expectoré pendant 
quelque ternps encore de petites parcelles de sang caillé. Si ce sang a séjourné 
dan ane bronche qu'il a fermée complétement et qu’il a rendue de cette 
façon imperméable à l'air, il n'aura pas une teinte rouge claire, mais une 
routeur foncée, noirâtre. 

L'examen physique de la poitrine donne, dans la majorité des cas, un résu.- 
lat négatif, et il est bien imprudent d'agiter les malades en les auscultant et les 
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percutant sans ménagement et à différentes reprises. IL n'arrive presque 
. jamais assez de sang dans les cellules pulmonaires pour remplir de grandes 
portions de poumon et pour rendre le son mat à la percussion. À l'aus- 
cultation on entend quelquefois des bruits de râle, ou uu bruit respiratoire 
faible, si l'air arrive en moindre quantité dans les alvéoles; ces symptômes 
sont les seuls qui puissent nous indiqaer le siége de la maladie. 


8 4.— Diagnostic. 


Les hémorrhagies provenant de la muqueuse bronchique sont souvent con- 
fondues avec les épistaxis, quand ces dernières proviennent de la partie pos- 
térieure des fosses nasales, on bien lorsque les malades étaient couchés sur le 
dos pendant l'hémorrhagie. Dans ces cas, le sang s'écoule dans le pharyns, 
parvient jusqu'au larynx et est souvent rejeté par la toux, à la grande terreur 
du malade et de sa famille. Avant l’arrivée du médecin, on a déjà douné les 
quantités obligées de sel de cuisine et de vinaigre, et il importe qu'au milieu 
de cette consternation générale le médecin examine tranquillement, qu'il 
inspecte les gencives et la gorge, qu'il s’informe exactement si le malade n'a 
pas saigné du nez dans la soirée précédente, pour qu'il ne tombe pas lui- 
même dans l'erreur. 

Quant au diagnostic différentiel des hémorrhagies bronchiques et des hé- 
morrhagies du parenchyme pulmonaire, ou bien de celles provenant de la 
rupture d’un anévrysme ou de l'ulcération d'un vaisseau dans l'intérieur 
d'une caverne, nous en parlerons lorsque nous aurons appris à connaître les 
symptômes de ces différentes maladies. Le diagnostic peut encore présenter 
des difficultés dans les cas d’hémorrhagie de l'estomac, surtout quand il s’agit 
de déterminer la source du sang rendu il y a quelques années. Souvent la 
toux qui accompagne l'hémoptysie, provoque des envies de rendre ou des voi 
missements, ou bien du sang a été avalé et a été vomi plus tard ; l'inverse a 
lieu aussi : les vomissements de sang énergiques sont presque toujours accom- 
pagnés de toux parce qu'il y en a une petite quantité qui est entrée dans le la- 
rynx, et c'est ainsi que les malades ne peuvent pas toujours dire exactement si 
le sang est venu en vomissant ou en loussant. Nous entrerons dans plus de dé- 
tails sur la distinction de ces deux états en parlant de l’hémorrhagie stomacale. 
et nous ne ferons observer ici qu'une chose, c’est que, d'abord, il faut s'informer 
si la toux s'est ajoutée au vomissement ou si le vomissement est venu après la 
toux ; en second lieu, il faut rechercher exactement si des symptômes de cardial: 
gie ont précédé ou non l'hémorrhagie; en troisième lieu, on examinera avec soin 
si l'hémorrhagie a été suivie de selles noires et poisseuses, ou bien si dans les 
jours suivants le inalade a expectoré des mucosités teintes de sang. Si l’on a 
l'occasion d'examiner le sang rendu, on trouvera que celui qui provient des 
voies aériennes est le plus souvent d'un rouge clair écumeux, d’une réaction 
alcaline ; s'il se forme un caillot, il est mou et d'un faible poids spécifique, 
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perce qu'il renferme des bulles d'air. Le sang qui est vomi est, par contre, 
foncé, même noirâtre, à moins qu'une grosse artère de l'estomac n'ait été en- 
lamée ; ce ne sont pas des bulles d'air qui s’y trouvent mêlées, mais des restes 
d'aliments, sa réaction est généralement acide ; le caillot, s’il s'en forme un, 
est lourd et résistant. 


$ 5.— Pronostic. 


Le pronostic, quant au danger immédiat, est, comme nous avons vu, en 
général favorable, malgré les phénomènes en apparence si dangereux. Mais le 
pronostic quoad valetudinem completam est très-défavorable. Dans les trois 
quarts des cas, ou bien la tuberculose existe, ou bien elle estimminente. Le 
crachement de sang a une signification d'autant plus grave, que les causes 
morbifiques qui ont agi sur le malade ont été moins intenses, que les causes 
occasionnelles y ont pris une part moins importante. Le pronostic est plus fa- 
vorable, quand des lésions directes de la muqueuse bronchique, ou une acti- 
tité exagérée du cœur, ou d'autres causes intenses out provoqué une hypéré - 
mie considérable de la muqueuse bronchique avec rupture des capillaires, et 
quand ces causes morbifiques peuvent être éloignées. La suppression des 
Wenstrues ou des hémorrhoïdes ne doit être comptée parmi ces causes qu'avec 
beaucoup de précaution, quoique les malades soient toujours disposés de 
mettre leur crachement de sang sur le compte de ces anomalies, et qu'ils 
soient tranquillisés quand le médecin partage leur opinion. Dans la grande 
majorité des cas, la suppression des règles n’est pas la cause, mais la consé- 
quence de la maladie, et cela est encore vrai du flux hémorrhoïdal qui, 
existant avant l’accès, a cessé de paraître pendant ou après l'attaque. 


Indication causale. — Si l'activité augmentée du cœur, si des fluxions 
œllatérales ont pris une part considérable à la production de l’hémorrhagie 
bronchique, dans ce cas seul l'indication causale peut exiger une saignée. 
Dans La plupart des cas, l'augmentation de la pression sur les parois contribue 
peu à produire l’hémorrhagie ; celle-ci ne cesse pas, quand la pression a été 
diminuée dans les vaisseaux, quand ces deruiers sont presque vides et que le 
malade est près de mourir d'anémie, Qu'on songe aux malades dont la figure 
ak blancheur de la cire par suite d’une épistaxis, et auxquels on tamponne 
les deux narines pour se rendre maître de l’hémorrhagie, et l'on n'aura pas 
recours à la lancette, quand l'activité du cœur aura faiblement augmenté ; 
qu'on restreigne la saignée au cas où des symptômes d’une hypérémie pul- 
monaire très-grave existent à côté d’une hémorrhagie et persistent malgré 
elle. Dans tous les autres cas, où pendant le crachement de sang le pouls est 
plein et dor, où l'impulsion du cœur est augmentée, où des dépôts étendus 
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de tubercules, la compression d'un des poumons, etc., font supposer une 
augmentation de la pression dans les capillaires qui saignent ; dans ces cas, on 
donnera une infusion de digitale, 1 à 2 grammes sur 180, à prendre une 
cuillerée à bouche toutes les deux heures. Le plus souvent on ajoute à celte 
infusion 8 grammes de nitrate de potasse ou de soude. Maïs aussi longtemps 
que nous ne sommes pas parvenus à expliquer la cause de la minceur et de la 
fragilité des capillaires, conditions principales de l’hémorrhagie bronchique, 
uous devons avouer que la plupart du temps l'indication causale ne peut être 
remplie, que nous sommes impuissants à opposer à la diathèse hémorrhagique 
des moyens spécifiques rationnels. Il est toujours impessible de modifier cet 
état anormal des parois capillaires d’une manière subite et pendant le crache- 
ment de sang; il faut plutôt recommander aux malades qui sont menacés 
d'une broncho-hémorrbagie, ou qui ont traversé heureusemeut un premier 
accès, de se garantir contre toute cause qui pourrait entraver la nutrition 
normale. Un régime simple, analeptique, non échauffant, des exercices mo- 
dérés à l’air libre, des soins à porter à la régularité des fonctions intestinales, 
défense de tout excès 17 Baccho et Venere, éviter toute excitation psychique, 
et si le sang est pauvre en corpuscules rouges, l'usage des préparations légères 
de fer, de l’eau de Prymont, de Dribourg : voilà les mesures à prendre, les 
négliger ce serait commettre une faute grave. 

L'indication morbide exige, avant tout, beaucoup de précautions dans la 
conduite à tenir envers le malade. D'abord, il faut tranquilliser son esprit tou- 
jours très-alfecté ; et comme les accès se répètent presque toujours à plusieurs 
reprises, je recommande de prévenir le malade, pour le garantir d'un nou- 
veau choc moral, « qu'il viendra encore du sang », et de nier, en souriant, la 
possibilité de la mort par hémorrhagie; certes, il est permis, dans ces cas, de 
tromper le malade et de lui présenter là perte de sang comme un événement 
salutaire (1). Avec un peu d’habileté, le médecin quitte le malade consolé et 
tranquille, lui que peu de temps auparavant il avait trouvé dans l'inquiétude 
la plus pénible ; et c'est certainement un succès important. On aura soin 
que la chambre soit modéréinent fraîche, on défendra toute boisson chaude, 
en fera prendre les aliments un peu refroidis, on défendra absolument de 
parler, on engagera les malades à combattre énergiquement l'envie de tous- 
ser. La toux est aussi nuisible quand on crache du sang, que lacte de se 
moucher et de s'essuyer le nez quand on a une épistaxis. Eufin, on éloignera 
tous les vêtements qui compriment et serrent le thorax, et l’on fera garder au 
malade une position à demi assise dans lelit Le moyen le plus énergique pour 
combattre l'hémorrhagie, c’est le froid; on l’emploiera* sous la forme de 
compresses froides, et dans les cas graves, sous la forme de compresses 


(4) Je rappelle ici l'influence de la conjuration, de certaines prières, sur le moral et 
secondairement sur les hémorrhagies. (Note de l'auteur.) 
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glacées (1). En dehors de cela, on fera avaler de petits morceaux de glace 
pare, ou bien on donnera de petites doses de glace à la framboise, etc. Enfn, 
on emploiera le froid sous forme de lavements, auxquels on ajoute par habi- 
tude un peu de vinaigre. À côté du froid il y a une série de substances qui 
jouissent de la réputation d'arrêter le sang, sans qu'on puisse s'expliquer cet 
effet autrement que d'une manière empirique. A cet ordre de moyens appar- 
üennent avant tout deux remèdes: le sel de cuisine et les acides qui, chose 
étonnante, pris en excès, conduisent à la composition scorbutique du sapg, en- 
travent la nutrition des capillaires, et donnent lieu à des hémorrhagies. Malgré 
cœla, on engagera les malades à prendre, dès qu'ils expectorent du sang, quel- 
ques cuillerées à café ou à soupe de sel de cuisine finement pulvérisé et à l’état 
#c; les acides sulfurique et phosphorique se recommandent encore davan- 
lge, et surtout l'élixir acide de Haller, dont on donnera toutes les deux 
beures dix gouttes mélées avec quantité suffisante d'eau. À ces remèdes se 
joignent une série d'autres antihémorrhagiques auxquels on n'attribue pas 
généralement un effet aussi favorable qu'aux acides, et qui, doués d’une acti- 
vité plus énergique, méritent par cela même moins de considération. De ce 
sombre est l’acétate de plomb, à propos duquel les médecins anglais surtout 
prétendent que dans les bémorrhagies internes il n’y a « nullum simile aut 
æcundum » ; il faut y ajouter encore le seigle ergoté, l’huile de térébenthine, 
le baume de copahu, la ratanhia, etc. Wunderlich recommande surtout le 
seigle ergoté par doses de 05',25 à 06,50, jusqu’à ce qu'il y ait fourinillement 
et engourdissement dans les doigts; une formule très-usitée dans les cas 
d'hémorrhagie bronchique est la suivante : Baume de copahu, sirop balsa- 
mique (2), eau de menthe poivrée, alcool rectifñé, aa 30 grammes; esprit de 
nitre duicifié, 2 gramme: ; à prendre toutes les deux à quatre heures une 
demi-cuillerée à bouche. Ces remèdes ne doivent être employés, comme nous 
l'avons dit, que dans les cas très-dangereux, et l'on ne devra pas oublier 
combien l'action de tous ces remèdes styptiques est ftihle, quand il s'agit 
d'une épistaxis grave, où cependant ils entrent directement en contact avec 
l'endroit qui fournit le sang. 

Les narcotiques méritent une large application, On prescrira les opiacés 
atec d'autant plus de bardiesse que le malade sera moins tranquille et que 
à toux sera plus violente ; on fera prendre le soir de la poudre de Dower, et 


4) On remplira une bassinoire de zinc ou de cuivre avec de la glace, du sel ou de 
l'eau, on la placera sur une compresse bien exprimée, dont les parties aqueuses se 
transforment bientôt en glace. Ces compresses sont de beaucoup préférables à la lourde 
vessie de glace. (Note de l'auteur.) 

(2) Le sirop balsamique est préparé de la manière suivante : On fait macérer une partie 
de baume du Pérou dans 12 parties d’eau et l’on ajoute quantité suffisante de sucre au 
bquide. | (Note des traducteurs.) 
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pendant la journée une émulsion avec laudanum, 2 grammes, ou morphine, 
2 à 3 centigrammes (1). 


ARTICLE II. 


HÉMORRHAGIE PULMONAIRE SANS DÉCHIRURE DU PARENCHYME. — INFARCTUS 
HÉMORRHAGIQUE (Laennec). PNEUMO-HÉMORRHAGIE (Andral). 


8 1°, — Pathogénie et étiologie. 


L'infarctus hémorrhagique se produit par un épanchement sanguin, qui se 
fait en partie dans les alvéoles pulmonaires et les terminaisons des bronches. 
et en partie dans les interstices normaux des parois alvéolaires, par conséquent 
entre les fibres élastiques qui serpentent autour des cellules pulmonaires. Ce 
n’est que dans des cas extrêmement rares, entre autres dans une observation 
d’Andral, qu'on trouve à ces endroits du saug liquide ; presque toujours il 
est coagulé. Ce fait s'explique facilement, quand on pense que les conditions 
locales de l'épanchement rendent difficile l'évacuation du sang, de sorte que 
si le malade survit pendant quelque temps à l’hémorrhagie, la partie liquide 
est résorbée, et il ne reste que la partie coagulée. Si le sang se trouvait dans 
les bronches, il serait éloigné par la toux, par les contractions des muscles 
: bronchiques, enfin par les mouvements des cils vibratiles; mais les alvéoles ne 
se vident qu'en partie, même par des fortes expirations, ils ne possèdent pas 
des fibres musculaires, pas d'épithélium vibratile. Le sang qui forme l’infarctus 
hémorrhagique provient également des capillaires, et dans le plus grand 
nombre des cas, c'est la stase considérable dans ces vaisseaux, stase due à 
l'insuffisance et au rétrécissement de la valvule mitrale, qui donne lieu à cette 
rupture des capillaires. L’infarctus hémorrhagique accompagne en effet ces affec- 
tions du cœur aussi souvent que la broncho-hémorrhagie accompagne et pré- 
cède la tuberculose, et ce n’est que dans quelques cas rares qu'il est dûà 
d’autres formes d'hypérémie. Dans le cours de la pyohémie, chez les cancéreurx, 
dans le typhus, nous rencontrons des modifications anatomiques qui res- 
semblent complétement à celles de l'infarctus hémorrhagique, et, selon nous, 
elles doivent également être rattachées à une hypérémie capillaire consi- 
dérable qui se termine par une rupture de ces vaisseaux; nous en parierons 
avec plus de détails dans le chapitre XII, lorsque nous traiterons des phéno- 


(1) Dans plusieurs cas d’hémoptysie abondante, nous avons vu parfaitement réussir 
l'extrait gommeux d’opium employé à forte dose, à 10, 15 ou 20 centigrammes. Je dois 
aussi signaler comme un moyen des plus puissants le perchlorure de fer porté directe- 
ment dans les bronches à l’aide d’un appareil à pulvérisation. J'ai pu arrêter immédia- | 
tement ainsi des hémoptysies abondantes qui avaient résisté à tous les autres agents. Je 
me suis servi pour cela d’une solution faible, À grammes de solution de perchlorure à 


30 degrés dans 100 grammes d’eau. V. C. 
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mènes métastatiques en général, auxquels appartient aussi cette forme de l’in- 
Arctus, 


$ 2. — Anatomie pathologique. ° 


Nous trouvons quelquefois dans la substance pulmonaire, à un ou à plu 
seurs endroits, des foyers d’une coloration homogène, soit d'un rouge noi- 
rtre, soit d’un noir plus foncé, qui sont de la grosseur d’une noisette à celle 
d'un œuf de poule. Ces foyers, denses et friables, présentent, à la section, 
un aspect inégalement et grossièrement granulé, et en raclant avec le scalpel 
on enlève une masse noire, grumeleuse. Ces infarctus hémorrhagiques ou 
hémoptoïques ont le plus souvent leur siége au centre du lobe inférieur ou 
dans le voisinage de la racine du poumon, rarement ils sont superficiels et 
pearent, dans ce cas, être aperçus à travers la plèvre. La limite qui les sé 
pare du tissu pulmonaire est bien tranchée, et les parties qui les entourent 
sont généralement œdémateuses et gorgées de sang (1). A l'examen microsco- 
pique on trouve les capillaires fortement distendus par les corpuscules san- 
goins qui se rencontrent aussi en grande quantité en dehors de ces vaisseaux. 
Quelquefois on trouve les gros vaisseaux qui font partie de l'endroit malade, 
bouchés par des coagulums. 

Si les malades survivent quelque temps, l’infarctus devient pea à peu plus 
pâle, la masse de sang coagulée tombe en détritus, la fibrine subit une mé- 
tamorphose graisseuse (comme toutes les substances protéiques, qui, sans 
être nourries, séjournent dans l'organisme pour ainsi dire comine corps 
étrangers), et, sous cette forme, elle peut être résorbée. L’hématine reste, 
æ transforme en pigment, et une place noire dans le parenchyme trahit seule 
plus tard l’infarctus hémorrhagique guéri (2). Dans d'autres cas, très-rares 
il est vrai, le tissu ne résiste pas à la pression du sang extravasé ; il se forme, 
dans le poumon, un abcès qui peut s'enkyster par suite d’une inflammation 
interstitielle du tissu environnant {voy. chap. XI), et, plus tard, il reste une 
acatrice bosselée qui renferme une matière caséeuse ou crétacée. Enfin, 
l'infarcius hbémorrhagique peut se mortifier et tomber sous les lois chimiques, 
surtout si Îles vaisseaux qui s’y rendent sont complétement bouchés, si la nu- 
trilion cesse entièrement dans l’endroit malade : l’infarctus hémorrbagique se 
transforme en gangrène circonscrite du poumon. 


(1) Presque constamment l’infarctus hémoptoïque est entouré par un tissu pulmonaire 
présentant tous les caractères de la pneumonie catarrhale, hépatisé, à surface de section 
rosée ou grise, dans lequel les alvéoles pulmonaires sont remplis de corpuscules de pus 
et de cellules épithéliales plus ou moins altérées. V. C. 

(2) Dans l’infarctus hémurrhagique, les alvéoles pulmonaires contiennent un grand 
nombre de cellules épithéliales distendues, sphériques, et renfermant dans leur intérieur 
du pigment sanguin, d'abord coloré en rouge, ou mème des cristaux d’hématoïdine, qui, 
plus tard, se transforment en pigment noir. V. C. 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Dans beaucoup de cas, l'infarctus hémorrhagique n’est pas reconnu pen- 
dant la vie, et se rencontre accidentellement sur le cadavre d'iñdividas morts 
à la suite de lésions mitrales et d'hydropisie. Les raisons qne nous avons 
données en parlant de la difficulté qu’éprouve le sang de s'échapper à l'exté- 
rieur, difficulté d'où résulte sa coagulation dans les alvéoles, expliquent 
pourquoi l’hémoptysie n'est pas un des symptômes obligés de l'infarctus. Dans 
d'autres cas, il peut parvenir assez de sang jusque dans les bronches pour 
donner lieu à l’hémoptysie; celle-ci peut même être très-abondante. Une fois 
qu'on a seconnu l'affection du cœur, on peut se baser sur la fréquence de la 
complication par l'infarctus pour poser, dans ces cas, le diagnostic d’un 
infarctus hémorrhagique, car nous avons vu, dans le‘chapitre précédent, que 
les bémorrhagies bronchiques abondantes s'associent rarement à des affections 
du cœur. Si l’hémoptysie est peu considérable, ou si l’expectoration n'est 
constituée que par des mucosités sanguinolentes , on peut être dans le doute 
sur la question. de savoir si c’est la muqueuse bronchique ou les alvéoles qui 
sont le siége de l’hémorrhagie. Dans quelques cas rares, lorsque les foyers 
hémorrhagiqnes sont nombreux et étendus, il peut se développer instantané- 
ment une dyspnée très-considérable, parce qu’un grand nombre de cellules 
pulmonaires sont privées d'air, et si cet embarras de la respiration coïncide avec 
le crachement de sang, c’est une raison suffisante pour porter le diagnostic : 
infarctus hémorrhagique. Enfin, dans quelques cas exceptionnels, des sections 
assez considérables de la périphérie du poumon deviennent si compactes et si 
vides d'air, que la percussion donne un son mat, que la respiration devient 
bronchique ou disparaît complétement ; ce n'est que dans ces rares circon- 
stances que la maladie peut être diagnostiquée avec succès. 


$ 4. — Traitement. 


Quand même on a reconpu l'infarctus hémorrhagique dans le poumon, le 
traitement de cette affection reste presque le même que celui de la maladie du 
cœur qui y a donné lieu. L'hémorrhagie, quand elle est considérable, exige 
les mêmes mesures que le crachement de sang qui provient d'une hémor- 
rhagie bronchique. Si l'on voit survenir les signes d’une grande dyspnée par 
suite d’infarctus étendus, une saignée peut devenir nécessaire pour modérer 
la pression du sang dans les capillaires restés sains. (Voy. chapitre V.) 
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ARTICLE III. 


HÉMORREAGIES PULMONAIRES AVEC DÉCHIRURE DU PARENCHYME. APOPLEXIE PULMONAIRE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Dans cette forme d'hémorrhagie pulmonaire, le tissu est détruit par le sang 
extravasé ; il se forme une cavité anormale. Presque jamais l'hémorrhagie 
capillaire ne conduit à la destruction du tissu pulmonaire, ce n’est que dans 
les cas où des vaisseaux d'un certain calibre, surtout des artères, sont en- 
tamés par l’ulcération ou sont déchirés, qu’on observe de semblables destruc- 
tions. Dans quelques cas rares ce sont des dégénérescences athéromateuses 
de l'artère pulmonaire qui conduisent à une dilatation anévrysmale, et enfin 
à la rupture de la poche. Beaucoup plus souvent ce sont des blessures, des 
contusions, des ébranlements du thorax, qui donnent lieu aux apoplexies pul- 
monaires. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


On rencontre dans le poumon une masse composée de sang caillé et de 
sang liquide, entourée de lainbeaux de tissu pulmonaire déchiré. Si l’apo- 
plexie a son siége à la périphérie, la plèvre se déchire souvent et le sang 
coule dans la cavité pleurale. De pareilles hémorrhagies sont probablement 
toujours mortelles, de sorte qu'on sait peu de chose sur les modifications ré- 
gressives que subissent les foyers apoplectiques. 


$ 3.— Symptômes et marche. 


Une expectoration de sang très-violente qui conduit rapidement à la mort 
après une lésion considérabe du thorax, dans d'autres cas une suffocation par 
le sang qui remplit les bronches, même avant toute expectoration, enfin la 
mort subite par hémorrhagie interne, tels peuvent être les symptômes de 
cette maladie excessivement rare qui, étant presque nécessairement mortelle, 
n'est susceptible d'aucun traitement. 


CHAPITRE VII. 


INFLAMMATION DES POUMONS. 


Les inflammations du poumon se divisent le plus naturellement en trois 
formes : 1° La pneumonie croupale : elle représente dans les alvéoles pul- 
œouaires la même affection que le croup du larynx sur la muqueuse laryn- 
genne ; 2° la pneumonie catarrhale : elle se rattache par ses caractères 
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essentiels aux processus que nous avons décrits sous le nonr de laryngite, 
de bronchite catarrhales; pendant le cours de cette affection on remarque 
une augmentation de la sécrétion, une formation abondante de jeunes cellules 
(corpuscules de pus), sans qu'il y ait en mème temps une exsudation coagu- 
lable dans les alvéoles : ces deux formes d'inflammations déposent leurs exsu- 
dats sur la face libre, sans que le tissu pulmonaire lui-même subisse des 
troubles essentiels dans sa nutrition; 3° la troisième forme d'inflammation 
pulmonaire, la pneumonie interstitielle, consiste, par contre, dans une in- 
flammation qui atteint les parois des cellules pulmonaires et le tissu connectif 
qui se trouve entre les lobules Comme cette dernière forme est presque 
toujours une affection chronique, au moins dans l'espèce humaine, on l'a 
désignée sous le nom de pneumonie chronique, en opposition avec les deux 
premières formes qui ont toujours une marche aiguë. 


ARTICLE PREMIER. 


PNEUMONIF CROUPALE (1). 
$ 1°7. — Pathogénie et éliologie. 


Nous renvoyons à ce que nous avons dit dans le chapitre IT de la première 
section, sur l’inflammation croupale et sur la différence qu'il y a entre elle et 
l'ioflammation diphthéritique. Dans la pneumonie croupale, il se dépose à la 
surface libre un exsudat riche, ou fibrine, qui englobe l'épithéliom normal 
des alvéoles et les jeunes cellules qui viennent de se former ; dans cette forwe 
aussi, la muqueuse rentre bientôt dans son état normal, dès que l'exsudat est 
éloigné. 

Quelquefois les pneumonies se développent sous l'influence d’une dyscrasie 
aiguë, semblables aux inflammations catarrhales des voies respiratoires que 
nous avons apprises à connaître comme symptômes de la rougeole, du typhus 
exanthématique, etc. Ces pneumonics, qui parmi les affections miasmatiques 
aiguës appartiennent le plus souvent au typhus, peuvent être séparées, sous le 
nom de pneumontes secondaires, des formes qui ne dépendent pas d'autres 
maladies, qui constituent des maladies idiopathiques, c'est-à-dire des pneu- 
monies primuives. Cependant on aurait tort de désigner comme pneumonies 
secondaires, celles qui s'ajoutent à des affections chroniques, qu'elles com- 
pliquent sans en être un symptôme. 


(1) Nous rappelons ici ce que nous avons eu l’occasion de dire à propos de la laryngite 
croupale, c'est que cette épithète est simplement synonyme de fibrineuse, et comme la 
pneumonie aiguë franche est toujours une inflammation avec exsudat fibrineux typique, 
le mot pneumonie croupale signifie pneumonie aiguë primitive. Si la dénomination de 
croupale nous semble rapprocher deux maladies, le croup et la pneumonie, qui n’ont rien 
de commun dans leur étiologie, au moins devons-nous dire que ce rapprochement est 
vrai en anatomie pathologique. V.cG. 
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Quant à la prédisposition à la pneumonie croupale primitive, on peut dire 
que cette affection se montre à tout dge, même chez les vieillards, cependant 
elle se rencontre plus rarement chez le nourrisson. Les hommes y sont plus 
sujets que les femmes ; mais ce ne sont nullement les individus robustes, bien 
sourris, qui sont plus particulièrement disposés à avoir cette maladie; ils ne 
wat pas épargnés ; mais les sujets faibles, les convalescents à la suite de mala- 
des graves, les individus qui dans le temps ont eu des pneumonies à plusieurs 
reprises, sont peut-être plus exposés encore que les premiers; souvent les 
peeumonies compliquent des affections chroniques qui ont déjà conduit à 
l'appauvrissement du sang, à la maigreur, à l'épuisement. Beaucoup de ma- 
bdes des hôpitaux, qui ont souffert pendant des années, succombent à la fin 
à me pneurnone intercurrente. 

Les causes occasionnelles sont le plus souvent inconnues. A certaines 
tpoques, ces pneumonies sont plus fréquentes, pendant que le croup, le rhu- 
misme aigu, l’érysipèle et d'autres affections inflammatoires règnent en 
mème temps et sans que les malades qui en sont atteints se soient exposés à 
des causes morbifiques bien appréciables. Cette accumulation de maladies 
iammatoires sous l'influence de causes atmosphériques ou teliuriques incon- 
sues, est généralement désignée par le règne d’un génie épidémique inflamma- 
boire. On observe ces pneumonies épidémiques principalement pendant les 
hivers rudes et longs, par un vent nord-est, cependant elles peuvent se 
montrer dans des circonstances tout opposées. Les données statistiques ten- 
dant à prouver que les pneumonies sont surtout fréquentes dans les contrées 
septentrionales ou élevées, ont été mises en doute dans ces derniers temps. 

Les irritations directes qui atteignent la muqueuse pulmonaire, la respira- 
üoo d'un air très-froid ou très-chaud, des corps étrangers qui entrent dans 
les voies respiratoires et bouchent une bronche, les fractures de côtes, les 
plaies du thorax, peuvent être comptés parmi les causes occasionnelles, quoi- 
que entre cinquante pneumonies il y en ait à peine une qui puisse être ratta- 
chée à ces causes. De même la forme croupale n'est nullement fréquente 
actour des néoplasmes récents ou ramollis, ou bien autour d'un infarctus 
bémorrbagique. 

Quant à l'influence des refroidissements, il est difficile de contrôler si un 
refroidissement d'une nature plus grave que ceux auxquels le malade s'est 
posé fréquemment et impunément, a précédé la maladie; les voix sont 
donc partagées sur la part que le refroidissement prend au développement de 
k poeumonie. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


La pneumonie croupale envahit presque toujours une portion assez consi- 
du poumon, elle commence généralement à la racine et s'étend de là 
au bbe inférieur, plus tard au lobe supérieur. Quelquefois un côté tout en- 
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tier s’enflamme, et même les deux peuvent se prendre (pneumonie double). 
Il est assez extraordinaire que chez les vieillards et les individus cachectiques, 
l'extension de cette maladie suive d'ordinaire une autre direction, que les 
lobes supérieurs se prennent d'abord, et que, si l'inflammation progresse, les 
lobes inférieurs soient atteints seulement plus tard. On distingue trois stades 
anatomiques de la pneumonie : 1° le stade de l'accumulation sanguine, de 
l'engouement ; 2° le stade de l’hépatisation; 3° le stade de l'infitration pu- 
rulente. 

Dans le premier stade, le parenchyme pulmonaire est d’un rouge fopcé, 
souvent d'un rouge brun; il est plus lourd, plus compacte, il a perdu son 
élasticité, et conserve l'empreinte du doigt. A l'incision, la partie enflammée 
crépite peu, et il s'écoule par les surfaces de section un liquide brunätre ou 
rougeâtre d’une consistance remarquablement visqueuse. L’exainen microsco- 
pique nous indique que les alvéoles sont devenus plus petits et que les capil- 
laires sont gorgés de corpuscules sanguins. 

Dans le second stade, l'air a complétement disparu des alvéoles, ils sont rem- 
plis de petits bouchons solides formés par ia fibrine coagulée, qui, mèlée aun 
peu de sang, prend une teinte rosée. Une exsudation semblable s’est faite 
dans les terminaisons bronchiques. Le poumon est très-lourd, tombe au fond 
de l'eau, ne crépite pas, il est très-compacte au toucher, mais en même temps 
très-friable. La surface de section présente un aspect granuleux, surtout lors 
qu'elle est vue de côté; on le remarque le plus distinctement lorsque lé 
alvéoles sont grands, moins bien chez les enfants dont les cellules pulmonaire 
sont plus petites. Les granulations — formées précisément par les bouchons 
fibrineux que nous avons décrits plus haut — ne se détachent pas facilement 
en grattant avec le scalpel, elles adhèrent solidement aux parois des extrémi- 
tés bronchiques et aux cellules, La surface de section granulée, la compacité. 
la friabilité, la coloration rouge du poumon, donnent à cet organe une cer- 
taine ressemblance avec le foie, et c’est ainsi que s’est formé le nom généra- 
lement adopté d'hépatisation rouge. Quelquefois, des places d'une teinte plus 
claire, pigment noir qui s’est déposé dans la substance pulmonaire, les parois 
blanches des bronches et des vaisseaux coupés, donnent à la section un aspetl 
bizarre, « marbré, granitique », au lieu de la rougeur uniforme. Plus tard, 
la coloration rouge diminue de plus en plus, soit que l'hypérémie disparaisse, 
soit que l'hématine se décompose. Le poumon prend un aspect grisätre où 
jaunâtre, mais la texture reste la même, la substance pulmonaire est toujourt 
compacte et granulée (hépatisation jaune). L'examen microscopique n00$ 
montre, à côté de la fibrine amorphe qui remplit les alvéoles, une formation 
de cellules très-énergique qui part probablement des cellules épithéliales des 
parois (1). Si dans le stade de l'hépatisation il y a résolution, la fibrine et les 


(1) Dans ce second stade de la pneumonie, si on lave le poumon, il devient grisâtre de 
rouge qu'il était, et la dénomination d’hépatisation grise pourrait lui être appliquée À 
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giobeles de pus qui s’y trouvent englobés subissent une transformation grais- 
seuse et se désagrégent. Un sérum albumineux transsude des parois alvéolaires, 
le contenu des cellules pulmonaires se liquéfie, se transforme en une émulsion, 
et est en partie expectoré, en partie résorbé. Dans les pneumonies où l’exsu- 
dtest plus pauvre en fbrine et où il forme un coagulum moins solide, les 
ions que nous venons de décrire subissent de légères modifications. Dans 
œæs cas, la partie hépatisée est plus molle, la surface de section est plus lisse, 
as granulations, car la présence de ces dernières dépend de la densité des 
boschons fibrineux dans les vésicules pujmonaires. Cette forme se rencontre 
k plus souvent dans les pneumonies secondaires qui se sont développées pen- 
dnt le typhus et dans les pneumonies des vieillards. Quant à l’infiltration 
#htioiforme des cellules et du tissu pulmonaires, nous en parlerons dans un 
des chapitres suivants. 

Sila pneumonie passe au troisième stade, à l’infiltration purulente, la for- 
mation de jeunes cellules prédomine, tandis que la fibrine se désagrége de la 
manière que nous avons dite plus baut. Les granulations disparaissent, la 
srface de section est d’un gris pâle ou d’un gris jaunâtre, un pus épais, 
gs rougeâtre, en découle et peut être facilement exprimé en grande quantité. 
Le tissu est excessivement friable et se déchire facilement sous la pression du 
doigt: mais la structure intime du poumon n'est pas modifiée, letissu propre 
du poumon n'est pas détruit. Dans ces cas, par conséquent, la guérison com- 
pète n'est pas impossible; les globules de pus peuvent être en partie expec- 
brés, en partie résorbés, après avoir subi la métamorphose graisseuse. 

Terminaisons. — 1° La pneumonie se fermine rarement par la forma- 
lon d'abcès. La forme croupale de l'inflammation dont il s'agit pour le mo- 
ent, esclut la destruction du tissu enflammé ; si un abcès se forme, l'inflam- 
mation à pris un caractère qui se rapproche du processus diphthéritique ; le 
üso même du poumon est infiltré et meart sous la pression de l’infiltration 
ôbrinense, De cette manière, il se forme de petites cavités remplies de pus et 
& détritus de la substance pulmonaire; quelquefois il y en a peu, d'autres 
Ris elles sont en plus grand nombre, disséminées dans le poumon infltré de 
pes Par suite du progrès de la fonte, le foyer peut s'agrandir, plusieurs foyers 
pesrent se réunir, et enfin la plus grande partie du poumon peut être trans- 


wrt Dans ce stade, l’exsudat est composé en grande partie de globules de pus englobés 
+ de la fibrine ; on y trouve aussi quelques grosses cellules contenant de deux à dix 
‘taox. Sor des peumons qui ont été durcis dans l'alcool, les sections minces examinées 
1: Microscope montrent que l’exsudat contient dans les deux premiers degrés de la 
‘svumonie un certain nombre de globules rouges. 11 existe donc des globules de pus dès 
e début de la pneumonie, aussi bien dans la période d'engouement que dans l’hépatisa- 
tes rouge, de telle sorte qu'entre ce stade et le suivant ou celui d'infiltration purulente, la 
vule différence est que, dans ce dernier, les globules de pus au lieu d'être englobés 
dns de la Aibrins solide, sont libres, et peuvent rouler les uns sur les autres de façon 
à constituer un liquide, V. C. 
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formée en un abcès unique. Ces abcès conduisent à la mort par suite d'un 
phthisie pulmonaire ulcéreuse, ou bien ils se vident dans la cavité pleuralk 
cependant ce dernier cas est plus rare. Dans d’autres cas il se forme sur leu 
pourtour une pneumonie interstitielle protectrice qui entoure l’abcès d'u 
tissu cicatriciel solide dont la paroi interne devient lisse. S'il reste une com 
mupication avec les bronches, le contenu s'écoulera de temps en temps, mai 
le pus sera bientôt remplacé par une nouvelle collection qui se formera sur L 
paroi interne. Si la cavité se ferme, le pus peut s’épaissir et se transforme 
en une bouillie caséeuse , ou bien en une houillie calcaire, même en un: 
concrétion calcaire, par suite de la disparition des substances organiques, e 
être enveloppé d’une cicatrice solide, calleuse. 

2° La gangrene pulmonaire diffuse est une terminaison de la pneumont 
plus rare encore (1). Elle semble ne pourvoir se déclarer que lorsque l'arnivé 
du sang aux parties enflammées est complétement empêchée par suite de coa: 
gulums étendus dans l’artère pulmonaire et dans les divisions des artères brou- 
chiques par lesquelles le poumon est nourri. De cette façon la pneumonk 
peut déjà, dans le stade de l’hépatisation rouge, se transformer en gangrèm 
pulmonaire, l'exsudat se changer en un liquide grisâtre, ichoreux, et le list 
pulmonaire en une bouillie noirâtre. 

3° Une terminaison plus fréquente est ce qu'on appelle l'infiltration tuber. 
culeuse, Si dans le deuxième ou le troisième stade de la pneumonie il se fait 
une transformation graisseuse de la fibrine exsudée et des cellules purulentes 
qui remplissent les alvéoles, mais que les parvis alvéolaires ne sécrètent pas 
le sérum en suffisante quantité, ces masses graisseuses se dessèchent else trans- 
forment en une matière caséeuse jaune, plus ou moins dense : elles se tv 
berculisent. Nous reviendrons plus tard sur les modifications subséquenté 
qu'éprouvent les cellules pulmonaires devenues le siége d’une infiltration 
tuberculeuse, et nous verrons combien il est peu rationnel de donner unt 
dénomination commune à cet état pathologique et aux granulations tuber- 
culeuses, et de faire croire ainsi à une certaine identité dans leur nature. 

Enfin, 4° une terminaison rare des pneumonies qui se sont trainées en 
longueur est l’induration, la cirrhose du poumon, avec formation de cavernes 
bronchectasiques. Cette terminaison est due à la participation des par 
alvéolaires et du tissu interstitiel à la pneumonie croupale ; nous en parlerons 
avec plus de détail à la page 165. 

Les sections de poumon nou enflammées sont, comme nous l'avons dit, k 
siége d’une hypérémie considérable, même, dans beaucoup de cas, l'ædèmt 
de ces parties devient la cause de la mort. Partout où l'inflammation s'étend 
jusqu’à la périphérie, la plèvre y prend part, elle présente des injections fines, 
dentritiques, des ecchymoses ; elle est trouble, opaque, gonflée, couverte de 


(4) La pneumonie fibrineuse du cheval et de l'espèce bovine se termine très-souveil 
par des mortifications du tissu pulmonaire. Y. C. 
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couches minces de fibrine. Le plus souvent, le cœur droit est gorgé de sang, 
parce que ce liquide ne pouvait pas s'écouler à cause de la stase étendue dans 
les capillaires pulmonaires, le cœur gauche est plus vide que d'habitude, parce 
qu'il recevait trop peu de sang. Par les mêmes raisons, on observe une stase 
sanguine dans les veines jugulaires, les sinus cérébraux, le foie, les reins. Ce 
œil ÿ a de plus frappant, c'est la composition particulière du sang : la plus 
grande partie du sang renfermé dans les gros vaisseaux n'est pas liquide, mais 
ogulé sous la forme de masses jaunes, compactes ; des morceaux de fibrine 
cgulée se rencontrent dans le cœur, où ils se trouvent solidement fixés entre 
k colonnes charnues et les valvules; on peut retirer de toutes les artères des 
aillots longs, polypiformes, denses et résistants. 


$ 3. — Symptômes et marche, 


Nous iraiterons les symptômes des pneumonies secondaires en parlant du 
iphus, etc. , car il est impossible de présenter un tableau de la pneumonie 
scodaire sans entrer dans tous les détails sur les symptômes de la maladie 
principale. , 

Le début de la pneumonie primitive est presque toujours indiqué par u 
frisson qui peut durer une demi-heure, même plusieurs heures, avant d’être 
remplacé par la chaleur. — On sait que le froid n’est qu'un symptôme sub- 
jcüf et que pendant le frisson déjà la température est augmentée d’une 
manière sensible au thermomètre. — Ce frisson est important pour le dia- 
gnostic antant que pour le pronostic. Nous ne rencontrons guère des accès 
d'ane pareille intensité que dans la fièvre intermittente et la septicémie, et 
dns ces maladies les accès se renouvellent, tandis que le frisson qui marque 
le débat de la pneumonie ne se répète plus, dans la plupart des cas, pendant 
bat le cours de la maladie. C'est à partir de ce frisson encore que uous 
tonptous, si nous attendons une crise le cinquième, le septième ou le neuvième 
por de la maladie, Chez les enfants, on voit quelquefois le frisson être rem- 
placé par un accès de convulsion. 

A l'augmentation de la température, qui dépasse rarement 39-40 degrés 
cntigrades, s'ajoute l'accélération du pouls, l'augmentation de la soif; la face 
rogit, les malades se plaignent de céphalalgie, de douleurs dans le dos et aux 
kmbes, d’an abattement douloureux des membres ; on remarque une grande 
biblesse musculaire, la langue se charge, l'appétit disparaît; quelquefois il 
artient des vomissements. Comme ces symptômes précèdent assez souvent 
de un à deux jours les phénomènes locaux, on les a rattachés à l'augmentation 
de à fbrine dans le sang (à l'hypérinose); même on est allé jusqu'à dire 
‘Dietl} que la pneumonie n’était pour ainsi dire qu’uu phénomène critique, et 
à prétendre que ces troubles ne disparaissaient que si l'excès de fibrine était 
Évigné du sang. Tous les symptômes que nous venons de.citer appartiennent 
à à fièrre, et se rencontrent à des degrés plus ou moins intenses dans toutes 
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les affections fébriles, que la quantité de fibrine soit augmentée, diminuée où 
qu'elle reste à l'état normal. Comme toute fièvre est liée à une plus grande 
activité dans l'échange des matériaux et dans la combustion, la composition du 
sang doit en être modifiée, les produits de cet échange doivent s'y trouver en 
plus grande quantité. Cette crase particulière à la fièvre suffit pour expliquer 
les modificatious dans la nutrition et dans les fonctions des organes pendant 
les affections fébriles (1). 


La fièvre et les troubles de l'état général se montrent souvent plus tit 
que les symptômes des modifications que subit le poumon dans sa autrition, 
mais nous avons très-souvent l'occasion de faire la même remarque das les 
catarrhes fébriles ct dans d'autres inflammations accompagnées de fièvre. Dans 


d’autres cas, les symptômes qui dénotent le trouble dans les fonctions du 


poumon, suivent immédiatement le frisson ou se montrent en même. 


temps. 


A ces symptômes appartient d’abord la dyspnée qui accompagne constam- 


ment la pneumonie. Le nombre des inspirations, qui, chez l'adulte, est de 


seize à vingt par minute à l'état normal, monte jusqu'à quarante et même 


cinquante chez les malades attcints de pneumonie, et est encore pins consi- 


dérable chez les enfants. Dans cet état, la durée de chaque inspiration est 
courte, la respiration est superficielle ; après chaque bout de phrase, les ms 
lades sentent le besoin d'une nouvelle inspiration, le langage est coude. 
Comme le malade respire rapidement et en prenant d’anxieuses précautions, 
les releveurs des ailes du nez se contractent à chaque inspiration, les narines 


se dilatent et l’on observe le jeu, le battement des ailes du nez, si caractéris 
tique. La dyspnée dépend : 4° de ce que dans les sections de poumon er-. 
flammées il y a un obstacle dans les capillaires, que le sang ne s’y renouvelle 
pas; 2° de ce que la surface respirante est diminuée par suite de la présence 





d’un exsudat dans les alvéoles, qui empêche l’air d'y pénétrer ; 3° de ce que 
dans les sections de poumon non enflanmées il existe une hypérémie (colla- 
térale) considérable qui gonfle les parois des alvéoles et diminue leur capacité; 
L° et surtout, de ce que le besoin de respirer est augmenté, abstraction faite 
des obsfacles à la respiration que nous venons de citer ; car, pendant la fièvre, 


(1) On a reconnu, dans les derniers temps, que l'augmentation de fibrine dans le ssng 
ne précède nullement la pneumonie, mais qu’elle se montre dans le cours de cette ma- 
ladie ; on la considère aujourd'hui presque généralement comme uu produit (Leistuog, 
Virchow) des pneumonies. Virchow tend à admettre que la fibrine ou la matière don! 
elle dérive immédiatement (substance fibrinogène) est un produit normal de la mélamor- 
phose des tissus, surtout du tissu connectif, Pendant la nutrition physiologique elle serail 
formée en quantité modérée, et conduite par les lymphatiques dans le sang, qui de celle 
façon recevrait la quantité normale de fibrine. Mais pendant les inflammations, la forma- 
tion de la fibrine serait considérablement augmentée dans les endroits enflammés, une 
partie en resterait dans les tissus, une autre partie plus considérable serait apportée au 
sang par les lymphatiques, et y produirait l'hypérinose. (Note de l'auteur.) 


PNEUMONIE CROUPALE. 143 


lyaune consommation plus considérable d'oxygène, une formation plus 
grande d'acide carbonique dans l'organisme, par suite de l’exagération dans 
la combustion et dans l'échange des matériaux; nous verrons que, si la fièvre 
cesse, La dyspnée disparaît presque complétement, quoique les obstacles à la 
respiration persistent. Le dyspnée est due, enfin, 5° à ce que les malades 
sentent presque toujours de la douleur par les inspirations profondes. 

La douleur est un symptôme presque constant de la pneumonie, elle ne 
moque que dans quelques cas rares. La plus souvent, mais pas toujours, les 
mibdes en rapportent l'origine à l’endroit où le poumon enflammé touche 
* thorax ; dans d'autres cas ils la perçoivent à un point plus éloigné, quelque- 
lis même sur le côté opposé. Il doit donc paraître pour le moius douteux que 
* point de côté dans la pneumonie soit dû uniquement à Î3 participation de 
b pévre à l'inflammation. Chaque inspiration profonde, mais surtout les 
ntons forcées telles que nous les observons dans la toux, l'éternument, etc., 
æwgmentent la douleur: il en est de même de la pression sur le thorax et 
du déplacement des muscles intercostaux. Les malades assignent générale- 
ment à la douleur un caractère pongitif, son intensité est variable. Rare- 
ment celte douleur continue avec la même force pendant quelque temps 
ordinairement dans les premiers jours elle constitue un des symptômes les plus 
désagréables, tandis que plus tard elle est faible ou disparaît complétement. 
D'ordinaire elle passe rapidement, même elle manque assez souvent com- 
plétement dans la pneumonie des vieillards et des sujets très-faibles, surtout 
s l'isflammation occupe le sommet et le lobe supérieur. Il est important de 
connaitre ce fait. 

Bientôt la four vient s'ajouter à la fièvre, à la dyspnée et au point de côté. 
ll n'y a que les cas de pneumonie dont nous venons de parler, chez les vieil- 
krds, etc. , où elle peut manquer complétement. Au commencement elle est 
brète, éclatante, rude ; les malades, essayent d'y résister, ils n’osené pas tousser, 
kur figure se contracte douloureusement pendant la toux, de sorte que 
l physionomie d’un enfant qui tousse est uu point de repère important pour 
distinguer une bronchite d’une pneumonie. Presque dans tous les cas on re- 
marque assez tÔt déjà une expectoration spéciale, pathognomonique pour la 
feumonie. Ces crachats correspondent dans leurs caractères essentiels au 
liquide visqueux, collant, que nous avons vu s'épancher dans les alvéoles pen- 
dot l'engouement (voy. $ 2). Ils renferment, de même que celiquide, du sang 
des presque tous les cas, car lexsudation pneumonique est presque toujours 
äcompagnée d'une rupture des capillaires, suivie d’extravasation sanguine. 
lo encore les pneumonies des vieillards font exception; souvent chez eux 
l'uisudat pneumonique n'est pas hémorrhagique, de même que l'hépatisation 
est de prime abord jaune et non pas rouge. Les crachats pneumoniques sont 
a commencement de la maladie si visqueux et si collants, qu’ils sont diffi- 
diles à éloigner de la bouche, et que les malades sont obligés de se servir de 
leur mouchoir ; ils adhèrent si fortement au vase qu'on peut le renverser 
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sans que le contenu s’en écoule. Le sang qu'ils renferment y est plus intime- 
ment mélé que dans n'importe quelle autre maladie où le sang se rencontre 
dans les mucosités bronchiques. La couleur des crachats dépend de la quan- 
tité du sang qui s’y trouve mélangée ; elle peut être d’un rouge clair, rouillé, 
rarement d’un rouge briqueté ou d’un rouge brun (1). L'examen microsco- 
pique nous montre le plus souvent un grand nombre de corpuscules sanguins 
intacts, faciles à reconnaître par leur forme et leur couleur, en outre on 
observe une petite quantité de jeunes cellules, enfin onvoit parfois quelques 
rares cellules renfermant du pigment et provenant des alvéoles pulmonaires. 
L'examen chimique nous dénote de l’albumine qui se coagule par l'addition 
d'acide nitrique, et du mucus qui se coagule par l'addition d'acide acétique 
dilué et forme un nuage sur la surface du produit de l’expectoration mélangé 
d’eau. Des bouchons fibrineux provenant des cellules pulmonaires ne se re- 
trouvent pas dans les crachats, mais on y rencontre, lorsque la pneumonie 
passe au second degré, de petites masses en apparence sans structure, mais 
qui étant démélées se reconnaissent à un faible grossissement pour des coagu- 
lations divisées et subdivisées par dichotomie. Ce sont les empreintes fibri- 
neuses des plus petites bronches. 

Presque tous ces sympiômes de la pneumonie se sont développés dans l'es- 
pace de deux jours, et dès ce moment l’examen physique de la poitrine (vos. 
plus bas) ne laisse plus de doute sur la nature de la maladie ; pendant tout 
ce temps la fièvre croît et l'intensité des phénomènes morbides généraux aug- 
mente. La température, qui dépassait rarement trente-neuf degrés le premier 
jour, va jusqu'à quarante degrés et plus (2). Dans la matinée il y a une ré- 
mission très-peu sensible. Quelquefois la température diminue, mais d'une 
manière très-peu considérable, pendant les quelques jours qui précèdent le 
moment critique de la maladie, pour augmenter et atteindre son maximum im- 
médiatement avant cette époque. Le pouls (qui dépasse rarement 120 pulsations 
à la minute dans les pneumonies simples des adultes) augmente de fréquence 
pendant les premiers jours de la pneumonie, et souvent même d'une manière 
continue jusqu'à la rémission subite, qui indique la fin du processus pneumo- 
nique ; tandis qu'au début de la maladie il était plein et dur, il devient plus tard 
assez souvent peltt ef serré. 11 faut se garder de conclure d'après ces sym- 
ptômes qu'un état adynamique va se développer. 


(1) Les crachats visqueux de la pneumonie ont souvent une couleur beaucoup moins 
accentuée et ont été comparés à une solution de gomme, d’autres fois ils sont safranés. 
Assez souvent ils sont peu visqueux, spumeux, transparents, semblables à du jus de 
réglisse. Quelquefois ils ont la couleur du jus de pruneau, particularité qu’on a rapportée 
au troisième stade de la pneumonie. Ces différents aspects des crachats sont assez carac- 
téristiques pour qu’on puisse affirmer à leur seule inspection l'existence d'une pner- 
monie. V. C. 

(2) L'appréciation thermométrique de la température est très-importante, surtout chez 
Jes vieillards. Ches eux, en effet, la plupart des symptômes fonctionnels peuvent man- 
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Les anciens praticiens voyaient déjà dans « l'oppression du pouls et dans 
la fausse faiblesse » l'indication de la saignée. Ce n’est pas l'impuissance du 
cœur qui est la cause de la petitesse des ondes sanguines qui arrivent dans 
l'artère radiale, mais c'est /a fatble quantité de sang qui se trouve dans 
k ventricule gauche. Si la pneumonie a une certaine étendue, il existe 
un obstacle à La circulation par suite de la stase et de la compression dans 
unt de capillaires, que malgré l'accélération du courant sanguin dans les 
rasseaux restés libres, il n'arrive pas assez de sang dans le ventricule 
gache (4). 

A ce fait se rattachent ignmédiatement et nécessairement des phénomènes 
qui dépendent de l'écoulement difficile du sang hors du ventricule droit, et 
de la déplétion incomplète des veines qui se rendent dans le cœur droit trop 
rempli. Les joues (et, phénomèng inexpliqué, souvent l’une plus que l’attre) 
preonent une rougeur bien limitée, très-foncée ; la teinte peut même devenir 
violette on bleuâtre, ainsi qu'aux lèvres. 

La céphalalgie que nous avons vue accompagner le début de la pneumonie, 
croit ordinairement avec la fièvre pendant la période d'augment, mais elle 
devient surtout violente, si des stases considérables se développent dans le 
système veineux. Elle est presque toujours accompagnée d’insomnie, ou bien 
le sommeil est troublé par des rêves, et chez les malades quelque peu irri- 
tables on observe des délires légers (2), symptômes qui se rattachent à la 
fièsre et à la déplétion incomplète des veines cérébrales et qui ne permettent 
jamais à eux seuls de conclure à une complication du côté da cerveau. 

Quand même il ne se développe ancune complication da côté des organes 
de la digestion, la langue reste chargée, souvent même elle montre une ten- 
dance à la sécheresse, l'appétit manque complétement, la soif est vive, les 
selles sont souvent retardées. Dans beaucoup de cas de pneumonie on voit se 
former vers le deuxième ou le troisième jour une éruption herpétique aux 
lèvres, plus rarement au nez, sur les joues et sur les paupières; la pré- 
sence de ces vésicules, remplies d’un liquide transparent, étant très-fré- 


çwr, il peut n’y avoir, par exemple, ni point de côté ni crachats; la chaleur des extré- 
mités peut être remplacée par de la cyanose, et l’apathie de leur intelligence peut être 
tie qu'ils n'attirent pas l'attention du médecin sur une maladie de poitrine. Mais alors 
k température centrale prise à l'aisselle ou au rectun accuse 39 ou 40 degrés, et comme 
l pseumonie est presque la seule maladie inflammatoire aiguë de cet âge, on peut déjà, 
mr ce seul signe d'une aussi haute élévation de la température, soupçonner une pneu- 
monie. Nous avons vu ainsi M. Charcot diagnostiquer une pneumonie centrale chez une 
neile femme, constatée deux jours après par l’existence des rèles crépitants lorsque la 
maladie se fut étendue à la surface du poumon. V. C. 

(1) Une complication très-grave et non rare de la pneumonie a été signalée par 
M. Bouillaud, c'est la péricardiie aiguë fibrineuse. Y. C. 

(2) fl est à remarquer, ainsi que l’a montré M. le professeur Bouillaud, que le délire 
survient surtout dans la pneumonie du sommet. V.c. 
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quente dans le cours de la pneumonie, et leur existence n'ayant presque 
jamais été observée dans le typhus, l'herpès peut acquérir dans les cas dou- 
teux une valeur importante pour le diagnostic. 

Comme le sang trouve des difficultés à s'écouler du foie, l'engorgement 


considérable des vaisseaux peut donaer lieu à une augmentation de volume 


appréciable de cet organe, il peut même dans quelques cas rares rendre difficile 
l'écoulement de la bile hors des cellules hépatiques et des conduits biliaires. 


Comme les veines du foie se croisent avec les conduits biliaires, un trop-plein 
des premières peut exercer sur ces derniers une compression qui devient 


an obstacle à l'écoulement de la bile, obstacle qui n'est levé que lorsque là 
pression das l'intérieur des conduits par suite de l'accumulation de la bile 


est aussi forte que celle à l'extérieur par les vaisseaux. De cette façon on 
comprend pourquoi on observe quelquefois dans les pneumonies, comme | 


dans les maladies du cœur, une teinte jaunâtre de la peau et de la sclérotique 


et la présence de pigment biliaire dans l'urine, c'est-à-dire des symptômes 

d’une stase et d'une résorption faibles de la bile; les selles ne sont pas déco- 
lorées, ce qui prouve que le passage de la bile dans l'intestin n'est pas com- 
plétement arrêté (1). Get ictère léger peut à peine être considéré comine une 


complication de la pneumonie, il ne modifie presque pas la marche de celte 


maladie et doit être distingué de la forme, qui, symptôme d'un catarrhe 
gastroduodénal intercurrent, est beaucoup plus intense et modifie considéra- 


blement le tableau de la maladie, 


Quant à la sécrétion des reins, son produit est peu abondant, concentré, 


foncé en couleur, car malgré sa sécheresse la peau élimine une plus grande 
quantité de parties aqucuses pendant les fortes fièvres ; les produits azotès 
se trouvent en plus forte proportion dans l'urine. Les malades affectés de 
pneamonie qui prennent une nourriture où il n'entre pas un élément d'asote, 
sécrètent une urine qui renferme autant de substances azotées que celle d'un 
homme qui se nourrit presque exclusivement de viande et d'œufs. J'ai vu 
de pareils malades éliminer en vingt-quatre heures 40 grammes d'urée, 
tandis que quelques-uns de mes élèves qui avaient pris absolument la 
même nourriture n'éliminaient que 13 à 15 grammes dans le même temps. 
C'est une preuve de l’activité énorme des échanges organiques chez les ma- 
lades atteints de pneumonie (fait qui est encore démontré par la diminution 
considérable de poids que les malades ont subie pendant leur pneumonie). 
Ordinairement l'urine devieut trouble, dès qu'elle se refroidit, parce que les 
urates se précipitent ; cependant ce phénomène est dû à la concentration de 
ce liquide, à la diminution de l’eau qui ne suffit pas à waiutenir ces sels en 
dissolution par une tewpérature basse, plutôt qu'à une production excessive 


(1) En traitant des maladies du foie nous verrons que l’ictère, dans ia pneumonie, 
peut se développer par suite de la fonte rapide des corpuscules sanguins et de la polycholie 
considérable qui en dépend. (Note de l'auteur.) 
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de ces substances (4). On n’a qu'à échauffer un peu l'urine pour redissoudre les 
sels et faire disparaître le trouble. 

Si les matières azotées sont augmentées dans l'urine, par contre les sels inor- 
ganiques et surtout les chlorures alcalins sont diminués, ils manquent même 
complétement lorsque l'exsudation atteint sa plus grande intensité. Si dans ces 
as on ajoute à l'urine, rendue acide, quelques gouttes d’une solution de nitrate 
d'argent, on remarque à peine le trouble sensible qu'on observe dans l'urine 
d'en homine sain par suite de la formation de chlorure d'argent. Il ne faut pas 
eublier que la plus grande partie du chlorure de sodium de l'urine provient 
d'une nourritare renfermant du sel marin, de sorte que la diète à laquelle on 
soumet les malades affectés de pneumonie, explique déjà cette diminution des 
chlorures. Alais comme chez les animaux privés de nourriture les chlorures 
calins ne disparaissent pas complétement de l'urine, il est permis d'admettre 
que la partie qui se produit aux dépens de nos tissus est éliminée avec l’exsudat 
preumonique dans les cas où ce sel ne se rencontre pas dans l’urine. 

Eafn, si la stase devient considérable dans les veines rénales, l'urine peut 
contenir des traces d'albumine qui cependant ne permettent pas de conclure 
à la complication d'une maladie de BrighL Nous ne voulons pas entrer ici 
dans des détails sur les causes de l'albuwinurie en général ; cependant nous 
observerons que Î2 ligature des veines rénales provoque constamment une 
dbamiourie considérable ; d’après cela, il est facile à comprendre qu’il puisse 
y avoir un peu d'albumine dans l'urine, si la déplétion des veines rénales est 
incomplète. Enfn, la peau des malades affectés de pneumonie, qui, au début, 
es ordinairement sèche, devient moite dans les premiers jours déjà, elle se 
couvre même souvent d'une sueur abondante, sans que le malade en soit 
beaucoup soulagé. | 

La période d'augment, que nous avons décrite jasqu'iti, a une durée varia- 
ble ; elle ne passe nullement d'une manière insensible à la période de déclin, 
mais cette transition se fait d'une manière si subite, qu'on n’en trouve pas 
d'exemple dans les autres maladies. Lorsque la pneumonie a atteint sa plus 
grande étendue, mesurée par nos moyens physiques, avant le troisième, le cin- 
quième, le septième, rarement le neuvième jour, que la température est montée 
au plus haut point, souvent à 40 degrés centigrades et plus, que le pouls a at- 
teint son maximum de fréquence, que l'état du malade inspire de sérieuses in- 
quiétudes par suite de la dyspuée et de l’état général grave, tout d’un coup nous 
voyons, dans l’espace d’une nuit,ia température baisser, le plus souvent, d'une 
masière cossidérable. En même temps, la fréquence du pouls diminue, et le 
æotiment d’un grand soulagement remplace un état général si grave ; la 


(4) A privri, il paraît naturel de supposer que la formation de l'acide urique devrait 
être encore plus augmentée, parce que l'absorption de l'oxygène est diminuée el qu’en 
même temps l'échange des matériaux est augmenté dans nos tissus, Cela étant admis, 
ces produits de combustion, moins oxydés, devrafent être éliminés sous la forme d'acide 
erique. (Note de l'auteur.) 
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dyspnée est diminuée ou a complétement disparu. Il n'est pas rare d'ob- 
server qu’au bout de vingt-quatre à trente-six heures la température et k 
pouls sont normaux; le bien-être est complet, Je malade a bien dormi et 
demande à manger. Dès ce moment la convalescence commence pour ue, 
grand nombre de malades. Pendant cette période, la température tombe sou- 
vent au-dessous de la normale, et nous avons vu descendre le pouls à quarante 
pulsations à la minute, sans que le malade eût pris un grain de digitale. Le 
sang disparaît taniôt peu à peu, tantôt subitement, de l’expectoration qui de- 
vient un peu plus abondante pendant la résolution de la pneumonie ; mais cette 
augmentation est si peu considérable, qu’on est obligé d'admettre que la plos 
grande partie de l’exsudat est résorbée, et qu'une faible quantité seulement 
est rejetée par l’expectoration. En même temps que le sang disparaît des cra- 
chats, ces derniers perdent leur viscosité et leur transparence, se détachent 
plus facilement, deviennent jaunâtres : crachats cuits ; la coloration jaune es 
due au mélange de jeunes cellules qui montrent des traces plus ou moins 
prononcées de la métamorphose graisscuse. À côté de corpascules purulents 
faiblement granulés et de cellales remplies de gouttelettes de graisse : cellules 
à granulations graisseuses, enfin, à côté d’amas de granulations et de mo- 
lécules de graisse libres, on trouve encore dans l'expectoration des cellules de 
pigment noir en plus ou moins grand nombre. Bientôt après que l'infiltration 
a cessé de se faire, la résorption commence; cependant il se passe d'ordinaire 
des semaines avant que la disparition complète de l’exsudat pneumonique 
nous soit démontrée par l'auscultation et la percussion. 

C'est de cette façon que se montrent un très-grand nombre de pneumonies 
chez des sujets bien portants auparavant; il y a même peu de maladies, à 
l'exception des affections miasmatiques, où les symptômes et la marche se re- 
produisent chez les différents individus d’une manière aussi égale que dans là 
pneumonie. Si l'on n'a été rendu attentif que de nos temps sur la marche évi- 
demment cyclique de cette affection, c'est qu'avant nous on intervenait beau- 
coup plus activement et qu'on troublait ainsi l'évolution naturelle de la ma- 
ladie. 11 n'y a pas si longtemps qu'on eût considéré comme un crime de traiter 
une pneumonie sans une ou plusieurs saignées. | 

Dans quelques cas on observe, il est vrai, vers le cinquième ou le septième 
jour une rémission, mais les symptômes fébriles ne disparaissent pas complé- 
tement, la fièvre augmente même le jour suivant, et, pendant que l'infiltration 
s'étend plus loin, la température de la peau atteint 40 à 44 degrés centigrades, 
le pouls donne 120 pulsations. Cette exsudation considérable aux dépens du 
sang, exsudation dont je puis évaluer le poids au moins à 1500 grammes en 
pesant comparativement un poumon sain et un poumon malade, en second 
lieu, l'épuisement dû à la fièvre par elle-même, donnent à cette dernière, de 
même qu'à l'état général, le caractère de l'adynamie : le pouls devient petit, 
mou, souvent irrégulier, les yeux sont ternes et enfoncés, parce que la graisse 
et les liquides ont disparu du tissu cellulaire de l'orbite, la langue est com- 
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plétement sèche et couverte d’un enduit rugueux, la tête est prise, le roalade 
est tantôt affaissé, tantôt excité, il se débat dans un délire furieux, au point 
qu'il est difficile de le retenir au lit. Si le malade n'est pas affaibli par des sai- 
gaées, si à ce moment il est soumis à un traitement rationnel, cet état aussi 
passe à la guérison vers le onzième ou le treizième jour, et sonvent d’une 
maière aussi subite que dans les cas que nous avons cités auparavant, mais 
b convalescence est alors beaucoup plus longue. 

Des phénomènes tout à fait semblables à ceux que nous venons de décrire ac- 
œmpagnent le passage de l’hépatisation rouge à l'infiltration purulente ; seu- 
kment dans ce dernier cas, les symptômes de l’adynamie se montrent sans 
que la pneumonie s’étende plus loin. La fièvre augmente vers le cinquième 
ou le septième jour, le pouls devient petit et extrêmement fréquent, la mu- 
queuse de la bouche est collante et sèche ; le visage se décompose, le malade 
délire ou est dans un état de somnolence, la température monte considérable- 
ment vers le soir, quelquefois on observe de légers frissons; l'expectoration 
et plus abondante et renferme une grande quantité de cellules qui ont subi 
l transformation graisseuse. On voit qu'il n’y a que l’auscultation et la percus- 
son qui puissent décider si dans ce cas on a affaire à une recrudescence de 
la pneomonie ou au passage de cette inaladie dans la troisième période. 

$t la pneumonie atteint des vieillards ou des sujets très-épuisés, il n'est 
pes besoin que la maladie traîne en lougueur ou qu'elle se termine par l'infil- 
tation purulente, pour donner lieu aux symptômes de l'adynamie ; ces der- 
giers se présentent si tôt, ils se rattachent d’une manière si immédiate au 
iisson initial et à l'invasion de la fièvre, que les phénomènes du trouble dans 
ks fonctions pulmonaires sont effacés par les graves symptômes de la fièrre 
sthénique. Nous avons vu que souvent de pareils malades ne se plaignent pas 
de douleurs, qu'ils toussent peu ou point, que leurs crachats n'ont rien de 
caractéristique ; la fréquence de la respiration est attribuée à la fièvre, et le 
malade meurt, daas beaucoup de cas, + d’une grippe nerveuse, d'une fièvre 
serveuse, ou d'une fièvre nerveuse gastrique», si le médecin n’ausculte pas 
avec soin et qu'il se laisse induire en erreur par les symptñmes extérieurs qui, 
l'est vrai, ont beaucoup plus de ressemblance avec ceux d'un typhus qu'avec 
ceux d'une pneumonie chez un homme adulte et robuste. J’appelle encore 
ane fois l'attention sur le frisson, qui ne inanque jamais chez de pareils ma- 
ldes, et qui ne s'observe pas au commencement du typhus. 

Même chez des individus robustes et bien portants auparavant, il peut se 
développer assez tôt une fièvre asthénique, lorsque la preumontie se complique, 
ce qui n'est pas rare, d’un catarrhe aigu de l'estomac et de l'intestin, et 
principalement lorsque le catarrhe se propage au canal cholédoque, et qu'il 
donne lieu à la rétention et à la résorption de la bile. Cependant, dans ces 
cas, les douleurs, la toux, les crachats caractéristiques, ne font pas défaut, 
comme dans la pneumonie des vieillards; mais la langüe fortement chargée, 

le seatre ballonné, les vomissements continus, et plus souvent les selles nom- 
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breuses et liquides, la teinte ictérique de la peau et de la sciérotique, donnent 
un tout autre aspect à la maladie et produisent un grand affaiblissement du 
malade. Dans ces cas, le poals a de bonne heure une grande fréquence, la 
chaleur est extrêmement augmentée ; assez tôt on voit se présenter les svm- 
ptômes de toutes les fièvres asthéniques : sécheresse de la langue, trouble des 
centres nerveux, etc. 

Enfin, le tableau de la pneumonie est modifié de la même façon quand cette 
maladie atteint les svrognes, ce qui arrive bien souvent; cependant il y a cer- 
taines particularités à noter. Au début, cetie affection est souvent prise pour 
le delirium tremens, parce que les phénomènes de l'activité cérébrale perver- 
tie prennent de si fortes proportions, qu'on ne fait pas attention aux svm- 
ptômes de l'affection pulmonaire. Les malades, souvent, ne peuvent pas être 
tenus un seul instant au lit, ils parlent continuellement, sont souvent d'une 
gaieté folle, prétendent qu'ils ne sont pas malades et ont ces hallucinations et 
ces délires spéciaux aux buveurs qu'on a privés subitement de l’eau-de-vie; 
ils voient des vers, des souris et d’autres petits animaux, ils tiraillent conti- 
nuellement la couverture et s'imaginent être très-appliqués à leur travail, etc. 
Et quand même un pareil malade ne tousse ni expectore, quand même il ne 
se plaint pas de douleurs, il faut l'ausculter avec le plus grand soin, surtont 
s’il a de La fièvre ; plus d’un individu chez lequel on avait cru reconnaître un 
delirium tremens, est mort avec la camisole de force, et à l'autopsie on a trouté 
une pneumonie ! Dans la marche ultérieure, le tableau de la maladie change; 
dans ces cas encore on voit apparaître les symptômes d'adynamie que nots 
avons décrits plus haut : le pouls devient petit et très-fréquent, le peau «e 
couvre d'une saeur abondante (signe de la paralysie commengante des muscles 
cutanés), sar la poitrine on entend des bruits qui imitent le bouillonnenent 
(signe de la paralysie commençaute des muscles bronchiques), la langne de- 
vient sèche, etc. 

Quant aax ferminaisons de la pneumonie, nous avons déjà appris à con- 
naître la guérison souvent si rapide dans les cas où l’exsudat se liquéfie et s 
résorbe après la terminaison de l'hépatisation. Même dans le stade de l'infl- 
tration purulente, le rétablissement complet est encore possible ; seulement 
les malades épuisés par la fièvre, qui dure des semaines, reviennent très-len- 
tement à la santé ; ilen est de môme de toutes les autres formes dans lesquelles 
les malades peuvent guérir malgré la fièvre asthénique qui s'était développé 
dans le cours d'une pneumonie à marche lente. 

La terminaison par la mort pendant la première et la seconde période es 
due principalement à ce que l’hypérémie et l'œdème collatéral ont rendu im- 
propres à la respiration les alvéoles non atteints d’inflammation ; il est beau: 
coup plus rare qu'elle soit causée par l'extension de l’infiltration pneumo- 
nique. La dyspnée poussée au plus haut degré, une expectoration abondante, 
écumeuse ou liquide, des bruits de râles humides dans les sections de poumot 
non enflammées, l’affaissement subit du malade, la somnolence, les vomis- 
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semeats, la peau froide : tels sont encore, dans ces cas, les signes de la respi- 
ration incomplète, du danger imminent de l'empoisonnement par l'acide car- 
bonique. Si, à ce moment, le secours n'arrive pas, la paralysie augmentera 
et le malade succombera en présentant les symptômes de l'œdème pulmonaire 
et de la paralysie des bronches. (Voy. chap. V.) 

Ilest bien plus rare que ia mort survienne dans la période de l’hépatisation 
rooge par suite de la déplétion incomplète des veines cérébrales et de l'exsu- 
detion séreuse, qui en est la conséquence. La cyanose de la face, à elle seule, 
sesuffit pas pour faire craindre une hypérémie cérébrale dangereuse ; la céphal- 
ägie, les délires, ne nous autorisent pas à concevoir cette crainte et ne jnstifient 
pes les mesures thérapeutiques commandées pour cette maladie du cerveau. 
Mais si le malade devient somnolent sans que cette somnolence puisse être 
attribuée à l'embarras de la respiration, s'il ressent des fourmillements, si ses 
membres s’engourdissent, si l’on yoit survenir des contractures et des paraly- 
sies pasesgères, alors le danger d'une compression cérébrale très-grave devient 
évident. Si l'on ne réussit pas à éloigner ces symptômes, on peut voir survenir 
le coma, le carus, enfin la mort au milieu de phénomènes apoplectiques. 

En troisième lieu, et le plus souvent, la mort, lorsqu'elle survient pendant 
l'hépatisation rouge, doit être attribuée à l'épuisement, soit que la maladie 
frappe des sujets affaiblis et des vieillards, pour lesquels une pneumonie, 
même d’ane faible étendue, constitue une maladie très-grave ; soit que, chez 
les buveurs qui ont besoin d'absorber des excitants pour arriver à l'innerva- 
üon normale et qui tremblent aussi longtemps qu'ils n’ont pas bu d'eau-de- 
tie, la privation de cet excitant et la faiblesse amenée par la fièvre donnent 
ken à l'asthénie et enfin à la paralysie ; —- soit que la complication du catarrhe 
intestinal et de l'ictère augmente l'épuisement ; — enfin, soit que chez des 
individus sains et robustes auparavant, la longue durée de la fièvre pendant 
une pneumonie à marche lente et l'exsudation considérable épuisent les 
forces. Dans tous ces cas, l'embarras du sensorium augmente jusqu'à perte 
de sentiment ; le pouls devient de plus en plus petit, la peau se couvre d'une 
sueur visqueuse, et, dans ces cas encore, les malades succombent finalement 
a l'hypérémie passive, à l'œdème passif et à la suffocation. 

La mort survient au milieu de symptômes tout à fait semblables, quand, 
dans le troisième stade, celui de l'infiltration purulente, les forces ne sont 
pes suffisantes pour résister à la longue durée et à l'intensité de la fièvre. 

Parmi les terminaisons que nous avons indiquées dans le $ 2, la frans- 
formation de La pneumonie en abcès ne peut souvent être reconnue avec sûreté 
que lorsque des phénomènes physiques nous démontrent la présence, dans le 
Poumon, d’une excavation assez considérable. Mais si le frissonnement léger 
qui sccumpagne l'infiltration purulente, se transforme en frisson revenant tous 
les soirs, si des crachats gris jaunâtres, plus ou moins pigmentés, sont expec- 
lorés en énorme quantité, si l’on y découvre, par le microscope, des fibres 

élastiques disposées comme dans les alvéoles pulmonaires, on peut disgnosti- 
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quer avec beaucoup de vraisemblance un abcès du pouinon, à la condition que 
tous ces symptômes se rattachent immédiatement à ceux d'une pneumonie 
aiguë. Si l'abcès pulmonaire conduit à la mort, cette dernière sera précédée 
des mêmes phénomènes que ceux qui accompagnent l'infiltration purulente 
quand elle doit avoir une terminaison funeste, Si l'abcès gnérit, l'expec- 
toration perd sa couleur grise à mesure que l’enveloppe de tissu conjonctif 
devient plus complète, les crachats prennent une couleur jaune, et si la caverne 
fuit par se fermer, l'expectoration cesse. Si pendant quelque temps il persiste 
une caverne tapissée d’une membrane pyogénique el entourée d'un tissn cel- 
lulaire calleux, elle aura la même marche, elle donnera lieu au même danger 
que les cavernes bronchectasiques que nous apprendrons à connaître plus loin. 
La formation nouvelle de tissu connectif et la contraction de ce dernier au- 
tour des cavernes conduisent aux mêmes resserrements du thorax que ceux 
dont nous parlerons dans le chapitre cité. 

Le passage à la gangrène, la plus rare terminaison de la pneumonie, se 
trahit par une expectoration d'une couleur gris noir et d’une odeur infecte, 
en même temps que se présente un affaissement extraordinaire des forces. 
Dans ces cas encore, on peut apercevoir les signes physiques de la forma- 
tion d'une caverne. 

Le passage à l'infiltration tuberculeuse se voit non-seulement chez les 
personnes qui ont de vieux dépôts tuberculeux dans le poumon, mais encore 
chez des sujets auparavant bien portants, surtout chez les emphysémateux 
quand ils sont atteints de pneumonie croupale, ce qui, du reste, n'arrive pas 
souvent. Dans ces cas, la fièvre diminue bien pendant les jonrs critiques, mais 
elle ne disparaît pas aussi complétement que si la maladie se terminait par ré- 
solution; les malades ne se remettent pas, la toux et la dyspnée persistent : 
vers le soir le pouls devient plus fréquent; l’auscultation et la percussion 
montrent que la compacité da parenchyme pulmonaire continue d'exister. 
Après quelque temps, la fonte de l'infiltration s'opère en laissant de vastes 
destructions da poumon ; phénomènes que nous examinerons de plus près en 
parlant de la tuberculose par infiltration. 

Quant à la terminaison de la pneumonie croupale par ioduration, par cir- 
rhose pulmonaire, nous renvoyons à un des chapitres suivants. : 

Symptômes physiques de la pneumonie croupale, — L'aspect extérieur 
du thorax ne nous donne aucune anomalie de forme; cependant on observe 
assez souvent que les mouvements respiratoires sont modifiés, qu'un côté se 
dilate bien et l'autre très-peu, et quand l’infiltration occupe les lobes inférieurs 
des deux côtés, les malades respirent en ne dilatant que la moitié supérieure 
du thorax, l'abdomen reste immobile, parce que le diaphragme ne se con- 
tracte pas (type costal). Ilest toujours utile d'appliquer la main sur la poitrine 
pour contrôler les mouvements respiratoires. 

La palpation nous fourait une impulsion plus forte du cœur à la place 
normale (un point très-important pour distinguer cette maladie de la pleu- 
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résie du côté gauche). Déjà pendant l'engouement, et plus encore dans le 
stade de l'hépatisation rouge, la voix met le thorax plus distinctement et plus 
brtement en vibration, le frémissement pectoral est augmenté. A l'état 
normal, le tissu pulmonaire, par son élasticité, exerce une espèce d'aspiration 
ur à surface interne du thorax, et fait par là que la pression que supporte 
h paroi interne (pression atmosphérique moins l'élasticité du poumon) est 
atre que celle que supporte la paroi extérieure (pression atmosphérique 
seule) ; si maintenaut le Lissu pulmonaire qui touche la paroi interne a perdu 
so élasticité, qu'il n’exerce plus cette aspiration, on se trouvera dansles con- 
dons qui facilitent les vibrations du thorax. C'est de ce fait que dépend 
k plus grande intensité du frémissement pectoral pendant l'engouement, sym- 
pème que, pour ma part, je n’ai jamais vu manquer. Cette augmentation est 
ecore plus forte pendant l’hépatisation ; dans ce cas aussi, le poumon a perdu 
so élasticité, mais un nouvel élément s'y ajoute; les vibrations que les cordes 
tocales communiquent à l'air de la trachée et des bronches parviennent plus 
cœmplétement à la paroi thoracique, parce qu'elles ne sont pas obligées de 
taverser des milieux différents (air, paroi alvéolaire, etc.), mais un paren- 
chyme également compacte. Si les bronches sont bouchées par des produits 
de sécrétion pendant la résolution de la pneumonie ou dans le troisième stade, 
ks ondes sonores ne peuvent pas parvenir jusqu'à la paroi thoracique ; dans 
ces cas, rares à la vérité, le frémisseinent pectoral est diminué ou supprimé. 

La percussion donne, pendant l'engouement, un son fympanitique souvent 
modèle, Le poumon, à l’état normal, se comporte, par suite de son élasticité, 
comme une vessie qu'on à violemment distendue ; le son n’est pas tympani- 
tique ; le poumon, dans le stade de l'engouement, se comporte comme une 
tesie dont on à laissé échapper une partie de l'air : les parois alvéolaires, 
privées de leur élasticité, ne sont pas fortement tendues sur leur contenu, et 
k son devient tympanitique. — Si l’hépatisation se déclare, le son devient 
mat et vide, mais seulement si l'endroit hépatisé touche immédiatement le 
thorax (Traube désigne très-bien ces différences de son par les mots peu 
tninse et aigu). La matité, la faible intensité se produit, parce que la per- 
œssion ébranie difficilement le thorax que touche une partie de poumon 
œmpacie qui amortit le son (1). Le vide ou l’acuité se produit, parce que la 
rase d'air contenu dans le thorax est diminuée et que le nombre des vibra- 
ües est augmenté. Nous n’entrerons pas dans des détails sur les discussions qui 
æ sont élevées pour expliquer la manière dont se produit le son vide, aigu, 


(4; Que ce soient les vibrations du thorax, du parenchyme pulmonaire, de l’air enfermé 
qui produisent le son à la percussion ; dans tous les cas, lorsque le thorax ne peut être 
que difficilement ébranié, le son de la percussion doit être moins intense. Même dans 
les deux derniers cas, il faut nécessairement que le thorax soit le premier mis en mou- 
vement pour pouvoir de son côté mettre en vibration l'air ou le parenchyme pulmonaire. 

(Note de l’auteur.) 
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discussions qui, du reste, ne sont pas encore terminées, et nous nous bornons 
à attirer l'attention sur ce fait, qui a quelque analogie avec ce que nous venons 
de voir: à savoir, que l'estomac et le gros intestin donnent à la percussion 
un son plein et bas, tandis que l'intestin grêle donne un son clair et vide. Des 
pneumonies même très-étendues, dans le stade de l’hépatisation, ne motlifient 
pas le son de la percussion quand le siége de la maladie occupe les racines et 
le centre des poumons. | 

A l'auscultation on perçoit quelquefois, pendant l'engouement, au lieu de 
la respiration vésiculaire, un bruif crépitant (1) semblable à celui qui se 
produit quand on jette du sel dans le feu ou quand on froisse des cheveur 
entre les doigts à l'entrée de l'oreilie. Cette crépitation (râle crépitant de 
Laennec) est, entre tous les bruits de râle, la plus fine, parce qu'elle se passe 
dans les endroits les plus rétrécis, dans les alvéoles et les terminaisons des 
bronches; ce bruit est le plus sec parce qu’il se produit dans le liquide 
le plus visqueux. Peut-être il prend aussi naissance de la manière suivante: 
les parois alvéolaires sont collées ensemble par l’exsudat visqueux pendant 
l'expiration, tandis qu'elles sont violemment séparées par l'entrée de l'air pen- 
dant l'inspiration. — Dès que la partie du poumon qui touche le thoraï 
est complétement infiltrée, la respiration vésiculaire disparaît parce que les 
alvéoles sont devenus inaccessibles à l'air. Elle est remplacée par la respr- 
ration bronchique (2), c'est-à-dire par ce bruit que le frottement de l'air 
produit toujours dans la trachée et dans les bronches, mais qui n’est pas 
transunis à l'oreille par le parenchyme pulmonaire à l'éfat sain, car le conti- 
nuel changement de imilieu, air, paroi alvéolaire, etc., diminue la conducti- 
bilité. Si, entre l'oreille et les grosses bronches, il existe un milieu homogène. 
ce bruit de frottement (3) se transmet à l'oreille, on entend la respiration 
bronchique, mais seulement quand les bronches communiquent avec la tra- 


(4) Avant l'apparition du râle crépitant, M. Grisolle a pu constater plusieurs fois 
respiration puérile ou une diminution du murmure vésiculaire. V.C. 

(2) Lorsque la respiration bronchique, ou souffle tubaire, s'établit, elle a lieu seulement 
pendant l'expiration. Lorsque l’hépatisation est absolue, le souffle existe aux deux temps 
de la respiration, et dans la résolution on ne l’observe plus qu'à l’expiration. Il es 
remarquable que tout souffle bronchique peu intense se passe uniquement à l'expiration, 
aussi bien dans toute autre maladie de poitrine que dsns la pneumonie aiguë.  V.C. 

(3) 11 est bien démontré aujourd'hui, surtout par les expériences de MM. Chauveau €! 
Bondet, que la cause essentielie, peut-être unique, de la respiration dite bronchique 
réside dans le rétrécissement que les lèvres de la glotte forment sur le trajet de l'air 
qui entre dans le poumon ou qui en sort. Lorsqu'en effet on coupe la trachée chez un 
animal, la respiration bronchique cesse d'être entendue & la racine des bronches, et ls 
respiration vésiculaire seule persiste. MM. Chauveau et Bondet attribuent les bruits dé 
la respiration aux veines fluides de l'air qui entre en vibration dans les points où le 
canaux aériens sont rétréois, c’est-à-dire à la glotte et au col des infundibula. Les parois 
bronchiques n'entreraient.en vibration que secondairement. Y. C. 
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chée, quand l'air les traverse ou, au moins, quand l'air qu’elles renferment 
ent mis en mouvement et en vibrations à chaque respiration. Si la sécrétion 
bouche les bronches, comme cela arrive souvent d’une manière subite, 
surtout dans le troisième stade de la pneumonie, la respiration bronchique 
disparaît. — Dans ces mêmes conditions se développe la bronchophonie. En 
parlant, les vibrations des cordes vocales se transmettent à la colonne d'air 
renfermée dans les grosses bronches, mais l'oreille appliquée sur le thorax 
ne les perçoit que comme un bourdonnement confus, lorsque entre elle 
et les grosses bronches il y a du perenchyme pulmonaire normal, un bien 
masvais conducteur du son, comme nous l'avons vu. Si le parenchyme est 
épeisi, on entend pins distinctement la voix en appliquant l'oreille sur le 
thorax, il y a bronchophonte; quelquefois la voix est assez articulée, il y a 
pectoriloquie: si les nerfs sensitifs de l'oreille sont frappés désagréshlement 
par l'ébranlement de la paroi thoracique, on a la bronchophonie forte qui, 
d'après cela, comprend en partie l'augmentation du frémitus pectoral perçu 
par l'oreille appliquée sur le thorax. Très-souvent la voix qu'on entend dans 
l'intérieur de la poitrine a quelque chose de nasillard, de chevrotant, phé- 
somène qu'on appelle égophonte, et pour lequel on n’a pas trouvé une expli- 
cation satisfaisante. La bronchophonie disparaît comme la respiration bron- 
chique, dès que les bronches sont obturées par du mucus, dès que la colonne 
d'air qu'elles renferment ne communique plus avec celle de la trachée. Pen- 
dant la résolution de la pneumonie on entend des bruits de râles ; quelquefois, 
quand l’air entre de nouveau dans les plus fines bronches et les cellules pul- 
mouaires on perçoit des râles très-fins, mais comme la sécrétion est moins 
risqueuse que pendant l'engouement, les râles sont aussi moins secs que 
dans cette dernière période, on les appelle rdles de retour (crepitatio redux). 
Les râles qui prennent naissance dans les grosses bronches peavent ‘être 
entendus dans les mêmes circonstances qui donnent lieu à la respiration 
bronchique et à la bronchophonie et portent le nom de réles bronchiques 
sonores. 

Les symptômes physiques qui nous font connaître la formation d’une vaste 
excavation dans le poumon par suite d'un abcès ou de la gangrène, sont les 
mêmes que ceux auxquels les cavernes tuberculeuses donnent lieu ; les signes 
mamnestiques seuls penvent nous renseigner sur leur origine véritable. Lors- 
que le son métallique à la percussion, la respiration amphorique, le tintement 
métallique, dont la production sera examinée avec plus de détails dans un 
des chapitres suivants, se déclarent dans le conrs d’une pneumonie aiguë, 
is prouvent que des cavernes sont formées. 


& 4. — Diagnostic. 


Li plopart des pneumonies qui atteignent des individus sains et robustes 
sont reconnues facilement, il est rare qu'elles soient confondues avec d'autres 
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maladies, car à côté des signes physiques, il y a la fièvre, la dyspnée, la douleur, 
la toux, l'expectoration, qui ne peuvent laisser aucun doute. —Par contre, il ar- 
rive assez souvent, que chez les enfants et les individus très-faibles, notamment 
les vieillards, les pneumonies passent inaperçues ; cela arrive chez les enfants, 
surtout lorsque cette maladie commence par des convulsions, et que la fièvre 
violente n'est accompagnée que d’une toux peu considérable ; cette erreur 
est d'autant plus facile à commettre que les petits enfants ne crachent pas et 
qu'ils ne savent pas indiquer le siége de leurs douleurs. La dyspnée, dans ces 
cas, est rapportée à la fièvre, et si de pareils enfants ont en même temps de 
la diarrhée, le mal sera souvent pris pour une fièvre de dentition avec irrita- 
tion inflammatoire de la muqueuse intestinale ; s'ils sont constipés, on pensera 
à l’hydrocéphale. Il ne faut donc jamais négliger d’auscalter avec soin les en- 
fants qui ont une fièvre violente en même temps qu’une respiration accélérée. 
— L'absence de la tumeur splénique, de la roséole, de la sensibilité dans la 
région iléo-cæcale, le début de la maladie par ua frisson unique, et avant tout 
l'examen physique de la poitrine devraient mettre un terme à cette confusion 
si fréquente entre les pneumonies des vieillards et des sujets très-affaiblis et 
le typbos. 

Il sera plus convenable de parler du diagnostic différentiel de la pneumonie 
et de la pleurésie, lorsque nous aurons appris à connaître les symptômes et 
la marche de cette dernière maladie. 

Quelqne important que soit l'examen physique de la poitrine pour le dia- 
gnostic de la pneumonie, les éléments qu'il nous fournit ne suffisent jamais 
à eux seuls pour nous donner plus que l'existence de l’infiltration et de l'im- 
perméabilité des alvéoles ; le caractère même de l’infiltration nous est donné 
par les anamnestiques. | 


$ 5. — Pronostic. 


L.e pronostic se base d’abord sur l'étendue de la maladie. La pneumonie 
double est considérée, à juste raison, comme la forme la plus dangereuse. 

Mais le pronostic dépend beaucoup plus de la fièvre concomitante, car nous 
verrons que l'épuisement et, à la fin, la paralysie (1) générale sont, dans la 
plupart des cas, la caus: de la terminaison funeste. Le pronostic devient mau- 
vais si la température du corps monte à 41 degrés centigrades et que le pouls 
dépasse 120 pulsations à la minute. C’est pour ces raisons qu’il est si défa- 
vorable dans les pneumonies des petits enfants, des vieillards, des personnes 
cachectiques, anémiques, des buveurs. 

Les pneumonies chez les individus affectés de tuberculose, d’affections du 
cœur, de maladie de Bright, et celles qui se compliquent d'endocardite ou de 
péricardite, font craindre une issue mortelle. 


(1) Le mot paralysie est employé simplement ici comme synonyme de faiblesse. V. C. 
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Parmi les différents symptômes, l’expectoration a une valeur pronostique. 
L'abéence complète de cracbats au début de la maladie doit être considérée 
comme ua signe fâcheux, de même que leur coloration très-foncée, d’un rouge 
brun (jus de pruneaux); cette couleur dénote an mauvais état de la nutrition, 
sne grande fragilité des capillaires du pouinon, et le plus souvent l’existence 
d'une cachexie chez l'individu malade. Une’ expectoration très-abondante, 
très-liquide, œdémateuse, est d’un mauvais présage. Une expectoration peu 
abondante pendant la résolution de la pneumonie n'a que peu d'importance, 
sen même temps la matité diparaît ; l'absence de crachats, coïncidant avec 
l'existence de bruits de râles, d’un bouillonnement sur la poitrine, indique la 
paralysie des bronches, l'æœdème du poumon et une fin prochaine (1). 

Les délires au début de la maladie n'ont pas une signification grave et 
dépendent de la natrition modifiée du cerveau. Plus tard ils accompagnent si 
souvent l'épuisement, que, lorsqu'ils persistent pendant longtemps et à un baat 
degré, ils peuvent être considérés comme un signe de l’sdynamie et, par con- 
squent, d'un état grave ; nous avons déjà mentionné plus haut que des états 
sporeux, que des spasmes ou des paralysies transitoires sont des symptômes 
de mauvais augure. 

Le pronostic dépend enfin des terminaisons de la pneumonie. La terminai- 
son par infiltration purulente est beaucoup plus défavorable que celle par flui- 
dificatiou et résorption dans le stade de l’hépatisation. — La formation d’abcès, 
k gangrène, la tuberculisation de l’exsudat, sont des terminaisons de plus 
ea plus défavorables au point de vue da pronostic. 


ÿ 6.-— Traitement. 


L'indication causale ne peut pas être remplie dans la plupart des cas, 
parce que presque toutes les pneumonies naissent sous l'influence de causes 
atmosphériques ou tclluriques inconnues. Il serait méme très-inopportun de 
touloir traiter un malade atteint de pneumonie par la méthode diaphorétique, 
dans la supposition qu'il s’est refroidi. 

Quant à l’indication morbide, avant tout il ne faut pas oublier que la pneu- 
monie a une marche cyclique aassi prononcée qu'aucune autre maladie, et 
qu'abandonnée à elle-même, elle se termine presque toujours par la guérison, 
pourvu que les individus atteints soient robustes, et que la maladie ne soit ni 


1) L'une des données les plus importantes au point de vue du pronostic de la pneu- 
monie est celle qui est tirée de l'âge des malades. En effet, le danger augmente dans 
une proportion effrayante avec l’âge des sujets. M. Barthez, sur 212 cas de pneumonie 
fbrineuse d'enfants âgés de 2 à 15 ans, n'en a perdu que 2. D'après les relevés donnés 
par M. Grisolle dans son exéellente monographie de la pneumonie, il meurt 4 malade 
sur 14 de 16 à 30 ans; 4 sur 7 de 30 à 40 ans, et chez les personnes ayant dépassé 
l'âge de 70 ans, sur 10 malades, 8 succombent. La pneumonie est certainement la cause 
de mort la plus commune à cet âge. V. C. 
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compliquée ni excessivement intense. Ce fait n'est pas encore connu depuis 
longtemps; c’est à la méthode expectante de l'école de Vienne, et aux succès 
des homæopathes que nous devons cette conuaissance importante et dont 
nous extrayons la teneur suivante : /a pneumonie en elle-même exige aussi 
peu une intervention thérapeutique que l'érysipèle, la variole, la rougeole « 
d'autres maladies à marche cyclique, quand ces affections atteignent des 
individus auparavant bien portants, qu'elles ne sont pas compliquées et 
qu’elles ont une moyenne intensité, Il est prouvé même, qu'une intervention 
énergique a une influence fâcheuse sur la marche de la maladie, à moins que 
des phénomènes morbides bien déterminés ne justifient cette intervention. 
Ceci est vrai surtout des saignées, et Dietl a raison en prétendant que kes 
pneumonies traitées par les saignées se terminent plus fréquemment par la mort, 
que celles dans lesquelles on n'a pas pris de sang; il est dans le vrai, mais 
seulement lorsqu'il compare les cas où la saignée a été faite d cause de la 
pneumonie, à ceux dans lesquels on s'est abstenu de saigner d'une manière 
générale. Il en est tout autrement lorsque l'on compare les cas où la saignée à 
été faite, non pas à cause de la pneumonie, mais malgré la pneumonie et en vue 
de certaines complications, à ceux où l'on n'a jamais tiré de sang par principe. 
Si une personne qui m'est chère était affectée de pneumonie, je préférerais 
plutôt la voir entre les nains d'un hoinœæopathe qu'entre celles d’on médecin 
qui croit tenir la guérison de la pneumonie à la pointe de sa lancette, quelque 
grande que soit la valeur que j'attache à ia soignée, quand elle est réservée 
dans le cours de la pneumouie à des accidents bien déterminés. 

Les expériences de Dietl, qui prouvent que la saignée n'est pas un spécifique 
contre la pneumonie, qu'elle ne coupe pas coort à l’évolution de cette mala- 
die, sont encore confirmées par le nombre des saignées qui ont été pratiquées 
par Bouillaud et par d'autres défenseurs des saignées coup sur coup. Il fallait, 
en effet, ouvrir la veine assez souvent et assez longtemps pour atteindre, en 
saignant, le troisième, le cinquième, le septième jour, c’est-à-dire le terme où 
le cycle du processus pneumonique était révolu. 

Enfin, qu'on se rattache à l’une ou à l’autre des théories qui ont cours sur 
l'inflammation, aucune n'est favorable à l'influence spécifique des saignées sur 
la pneumonie. Malheureusement on oublie ce fait d'expérience journalière, 
qu'une hypérémie considérable ne suffit pas à elle seule pour conduire à l 
pneumonie croupale, que la dilatation des capillaires que nous observons dans 
les lésions valvulaires du cœur gauche peut bien donner lieu à la splénification 
et à l'ædème, mais jamais par elle seule au croup des vésicules pulmonaires. 

Les symptômes qui dans le cours de la pneumonie exigent la saignée seront 
cités quand il s'agira de l'indication symptomatique, —car c'est la seule place 
où l'indication de la saignée doit être traitée. 

J'ai fait dans le traitement de la pneumonie une large application du froid, 
el m'appuyaot sur un grand nombre de résultats très-favorables, je suis ea 
droit de recommander cette méthode, Je fais toujours couvrir la poitrine du 
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malade, surtout le côté affecté, de serviettes qu'on a plongées dans l'eau 
froide et qu'on a exprimées après; ces compresses doivent être renouvelées 
toates les cinq minutes. Presque dans tous les cas les malades assurent qu'ils 
éprouvent un soulagement sensible après peu d'heures déjà, quelque dés- 
agréable que soit cette manière de traiter ; la dyspnée, souvent même la fré- 
quence du pouls sont moindres, quelquefois la température s'abaisse de tout 
ou degré. Mes malades se maintiennent assez fréquemment dans ce bien-être 
œuvent surprenant pendant loute la durée de la maladie, de sorte que leur 
wparence extérieure permet à peine de soupçonner la gravité de l'affection. 
Comme les parents du malade ne laissent pas que de remarquer le soulage- 
aent, ils se chargent plus tard volontiers de suivre cette méthode qui leur ré- 
pugnait tant au commencement. Dans quelques cas rares l'application du froid 
se produit pas de soulagement, et alors elle augmente tellement les incommo- 
diés des malades, qu'ils refusent à la continuer. Dans ces cas je n'ai pas in- 
suté (1) — La pneumonie n'étant jamais coupée par ces applications, je n'at- 
inbuerais au froid qu'un effet palliatif, si par son emploi énergique et suivi 
l durée de la maladie n'était pas évidemment raccourcie et la convales- 
cence accélérée dans un grand nombre de cas. En effet, j'ai vu exceptionnel- 
lement la crise de la pneumonie n'arriver qu'au septième jour, souvent au 
cnquième, et dans la majorité des cas déjà au troisième jonr. Bien des fois je 
n ai pas réussi à retenir à l'hôpital plus de huit jours des malades affectés de 
poeumonies récentes. 

Le froid est compté, à juste titre, parmi les antiphlogistiques les plus puis- 
snts dans les inflammations des organes extérieurs, il contracte directement 
les usus relâchés, les capillaires distendus. Il est plus difficile d'en comprendre 
l'effet lorsqu'il s’agit de l’inflammation d'organes qui sont séparés du lieu d'ap- 
piication par la peau, per des muscles et des os; cependant les contractions de 
l'utérus, des muscles intestinaux par l'emploi du froid sur le bas ventre, prouvent 
ls possibilité de son effet jusque dans la profondeur, et les applications de glace 
dans les cas de inéaingite, et de compresses froides employées récemment par 
Kiwisch dans les péritonites, jouissent d’une juste réputation. — Je ne possède 
pes d'observations sur l'effet que donnent les enveloppements froids de tout 
le corps, souvent répétés, tels qu'ils ont été fréquemment employés par les hy- 
dropathes:; cependant il est permis d'admettre qu'ils diminuent la tempéra- 
ture du corps et modèrent la fièvre passagèrement, : s'ils n'ont pas une in- 
fuence directe plus considérable sur l'inflammation locale. Dans les maladies 
d'infection, j'ai pu au woias constater le fait, que cette manière d'agir abaisse 
évergiquement la température dans un grand nombre de cas. 

Tous les autres moyens thérapeutiques et méthodes curatives recommandés 


({: 4 l'hôpital de Prague aussi, presque toutes les pneumonies sont traitées par les 
applications froides, et d'après les rapports de Smoler, à peu d'exceptions près, les ma- 
lades se sentent sensiblement soulagés par cetie méthode. (Note de l'auteur.) 
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dans la pneumonie ne peuvent pas être considérés comme étant dirigés direc- 
tement contre la maladie elle-même, mais ils se rattachent, comme la sai- 
gnée, à l'indication symptomatique, parce qu'ils répondent à des phénomènes 
spéciaux. 

La saignée ne doit être employée que dans les trois cas suivants: 1° La 
pneumonie vient d'atteindre un individu sain et robuste jusqu'à présent, # 
la température dépasse h0 degrés. le pouls bat plus de 120 fois à la mi- 
nute : daus ce cas, le danger provient de la violence de la fièvre; la saiguée, 
surtout si elle est copieuse, abaisse la température, diminue la fréquence du 
pouls. Chez les personnes faibles, anémiques, la saignée augmente le danger 
de l'épuisement dû à la maladie ; lorsque la fièvre est d’une moyenne intensité, 
la saignée n'est pas indiquée, même chez des sujets auparavant sains et r0- 
bustes, elle ne peut pas couper la fièvre, celle-ci continue quoique à un de- 
gré modéré, et le malade est alors dans un plus grand danger que s’il avait 
eu à supporter une fièvre plus forte sans avoir été affaibli auparavant. 2° [n 
ædème collatéral dans les sections de poumon épargnées par la pneumonie 
met la vie en danger: dans ce cas, la pression sanguine est diminuée par k 
saignée, l'augmentation de la transsudation du sérum, qui se fait dans les al- 
véoles, est prévenue, le danger de l'insuffisance du poumon et de l’empoisor- 
nement par l'acide carbonique est écarté. Dès qu'au début de la pneumonie 
la grande fréquence de la respiration ne peut pas être uniquement attribuée 
à la fièvre, à la douleur et à l'étendue du processus pneumonique, dès qu'il ; 
a 40-50 inspirations par minute, qu'il s’y ajoute des crachats séreux, on fera 
une bonne saignée pour diminuer la masse du sang et pour modérer la pres- 
sion collatérale sur les parois 3° La troisième indication pour la saignée 
est fournie par les symptômes de compression cérébrale, et nous ne parlons 
pas ici de céphalalgie, de délires, mais d’état soporeux, de paralysies passa- 
gères, etc. (voy. page 151). 

La digitale trouve, à juste raison, une application très-étendue dans le trai- 
tement de la pneumonie ; elle est un antifébrile comme la saignée, elle abaisse 
ja température (Zraube), diminue la fréquence du pouls sans exercer sur 
l'organisme une influence aussi débilitante que la saignée ; son emploi est in- 
diqué daos les pneumonies où /a fréquence du pouls est de 400-120 pulsa- 
tions ; lorsque le nombre des pulsations est moindre, elle devient superfue. 
Le plus souvent, on ajoute aux infusions de digitale (1-2 grammes sur 180) 
des sels neutres, du nitrate de potasse ou de soude. Si ces derniers ont réel- 
lement une influence sur la marche de la pneumonie, cette influence ne 
s'exerce que sur la fièvre, car ils ne possèdent pas d'effet antiplastique. 

C'est ici qu'il faut parler des nauséeur, du tartre stibié (05,20-05",30 
sur 1480, à prendre une cuiller à bouche toutes les deux heures) et de l'ipéca, 
ensuite de la quinine. de la vératrine, des irhalations de chloroforme. Tou? 
ces remèdes peuvent diminuer l’activité du cœur, la température et la fièvre, 
roais ils n'exercent pas un effet immédiat sur les troubles locaux de Ja nutrition 
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dans le poumon. L'emploi du tartre stibié, autrefois très-usité, est tombé dans 
ces derniers teinps ua peu en discrédit. Les autres remèdes dont nous venons 
de parler, n'ont pas donné jusqu'ici des résultats assez satisfaisants pour qu'ils 
méritent d'être employés dans la clientèle privée. Ce n'est que pour la qui- 
sine que je puis formuler l'indication d'après les expérieuces que j'ai faites 
dans les dernières années: dans les cas où un grand danger, proveuant exclu- 
sement ou en majeure partie d’une augmentation excessive de la tempéra- 
tare du corps, menace la vie, on doit donner, à quelques heures d'intervalle, 
deux à trois doses de 05,50 de quinine chacune. 

Dans le plus grand nombre des cas de pneumonie, on peut se passer des 
renèdes indiqués jusqu'ici, et une mixture innocente, une potion gotnmeuse 
qui, étant donnée par cuillerée à bouche toutes les deux heures, tranquilli- 
sera le malade, suffit, avec l'emploi simultané du froid, pour faire parvenir 
k maladie à une terminaison rapide et heureuse. Plus on se convaincra que 
certaines phases bien déterminées de la pneumonie commandent seules l’em- 
ploi de remèdes, plus aussi les résultats seront heureux. 

Dans la marche ultérieure de la pneumonie, l'indication symptomatique 
exge assez souvent des remèdes dont l’effet physiologique est directement 
opposé à celui des moyens que nous avons décrits jusqu'ici. Nous avons vu 
quuve exsudation très-considérable, qu’une longue durée de la fièvre, 
qu'use faible constitution du sujet avant l'existence de la maladie, peuvent 
amener un marasme aigu, un état d'adynamie excessive, même que la plupart 
des individus qui succombent à la pneumonie meurent par l'effet de cet 
pusement. Les faibles contractions du cœur conduisent à de nouveaux 
dangers par l'œdème passif du poumon ; la paralysie commençante des 
muscles bronchiques ne permet plus aux bronches de se débarrasser de leur 
œatenu, il faut donner alors des excifants, il faut activer énergiquement les 
œatractions du cœur, il faut augmenter la contractilité des muscles bron- 
chigues. Les excitants, qui sont employés si souvent sans succès dans beaucoup 
d'autres maladies, parce que leur effet est très-passager, peuvent donner dans 
à pneumonie les résultats les plus heureux, lorsque la paralysie commençante 
* déclare peu de temps avant la fin du processus pneumonique. Par de fortes 
docs de camphre, de musc, de vins généreux on réussit assez souvent, 
pendant vingt-quatre à trente-six heures, à augmenter l'activité du cœur, à 
empècher le progrès de l'œdème, à faciliter l’expectoration. Il faut aussi 
recommander tout spécialement dans ces cas les fleurs de benjoin à la dose 
de 0",25 toutes les heures ou toutes les deux heures. 

Quand la fièvre, l'augmentation de la combustion, menacent de consumer 
l'organisme , il est d'une plus haute importance de remplacer les matériaux 
brûlés que d'employer des excitants. Qu'on ne prolonge pas trop longtemps le 


_ Fgime antiphlogistique, surtout chez les sujets aflaiblis, et quand l'asthénie 


| 


tend à se développer, que l'on donne du vin, du bouillon concentré, du 


li, etc. Dans ce cas, ou doit avant tout prescrire hardiment les préparations 
REMETER. 1, — 11 
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de quinquina et de fer. La teinture ferrugineuse de Rademacher, 45 grammes 
sur 180 grammes d'eau, à prendre une cuiller à bouche toutes les deux heures, 
est un rernède excellent. Il n’y pas de pneumonies qui rentrent dans ce que 
Rademacher appelle « les affections générales à fer », mais on voit très-souvent 
survenir, dans le cours d'une pneumonie, un appauvrissement du sang dont 
la guérison est autant facilitée par les préparations ferrugineuses que celles 
de l’appauvrissement chronique du sang dans la chiorose, etc. Nous manquons 
d'une explication physiologique sur l'utilité réelle des préparations ferrugi- 
neuses dans l’appauvrissement du sang aigu et chronique. Dans tous les cas, 
ce n'est pas seulement la quantité de fer renfermée dans le sang, qui est 
diminuée avant l'emploi des ferrugineux et augmentée après leur usage, 
mais encore les substances protéiques et surtout la globuline des corpuscules 
sanguins; il est facile de se convaincre que l'effet des préparations ferrugi- 
neuses est aussi grand dans l'appauvrissement du sang aigu que dans l’appau- 
vrissement chronique, on n'a qu'à donner assez hardiment ces remèdes après 
l'épuisement produit par des exsudations pneumoniques et pleurétiques, et 
sans partager les principes théoriques de l'école de Rademacher, on ne peut 
pas nier les résultats qu'elle obtient par les -ferrugineux dans les maladies 
aiguës fébriles. Malheureusement ces préparations ne sont pas supportées 
lorsqu'il y a diarrhée. 

L'emploi des excitants, d'un régime fortifiant, des préparations de quin- 
quina et de fer, peut déjà être indiqué dans les premiers jours de la maladie, 
quand chez les vieillards et chez les sujets très-affaiblis l'état adynamique se 
déclare de bonne heure; et ce serait une faute grave, si le médecin, qui a 
reconnu par le stéthoscope que la soi-disant fièvre muqueuse n'était autre 
qu'une grippe nerveuse, la pneumonie, ne voulait suivre que la méthode 
antiphlogistique. 

Les saignées locales par des sangsues ou des ventouses doivent être em- 
ployées dans tous les cas où les douleurs ne sont pas diminuées par le froid, 
où ce dernier moyen n’est pas supporté ou dans lesquels il est refusé par les 
malades. Elles diminuent presque toujours la douleur, et comme cette der- 
nière est non-seulement un symptôme fatigant, mais qu’elle est en même 
temps une des causes du trouble de la respiration, éloigner cette cause, 
c'est exercer une influence favorable sur la marche de la maladie. Quant aux 
irritants de la peau, tels que sinapismes et vésicatoires, il vaut mieux ne pas 
les employer du tout ; lors même qu'ils modèrent les douleurs, ils augmentent 
la fièvre et peuvent de cette façon devenir nuisibles. 

Enfin, l'indication symptomatique peut exiger des narcotiques, quand les 
malades sont tourmentés par l'envie de tousser ou qu'ils passent des nuits 
agitées et sans sommeil; on ne doit pas avoir peur dans de pareils cas de 
donner le soir de la poudre de Dower, même en cas de fièvre. 
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ARTICLE II. 
PNEUMONIE CATARRAALE. 


ÿ 1°r. — Pathogénie et étiologie. 


Nous avons déjà annoncé qu'il n'existe pas dans les cellules pulmonaires de 
membrane muqueuse proprement dite possédant des glandes muqueuses, etc. ; 
le terme de pneumonie catarrhale n'est donc pas très-exact, en ce sens qu'il 
se peut y avoir de catarrhes que sur lesmembranes muqueuses, — Cependant 
l'état morbide dont il est ici question se caractérise essentiellement par les 
mèmes modifications que la bronchite catarrhale : augmeutation de sécrétion 
et de jeunes cellules ; et la pneumonie catarrhale est accompagnée d'une ma- 
aire si constante d'un catarrhe des brouches, qu'elle peut être considérée 
comme une extension de celte dernière inaladie, 

La paeumonie catarrhale est presque toujours une pneumonie lobulaire, 
tndis que la pneumonie croupale s'étend presque constamment au moias sur 
es lobe entier du poumon, et par conséquent constitue une pneumonie lo- 
baire. Cette extension de la bronchite catarrhale sur quelques iobules isolés 
du poumon ne s'observe pour ainsi dire que dans l'enfance, c'est-à-dire à 
use époque où le croup des alvéoles est à peu près aussi rare que le croup 
du laryux est commun. Ze pius grande partie des pneunonies chez les en- 
fonts consiste donc en pneumonies lobulaires, catarrhales, Plus les bronches 
eatabies par le catarrhe sont fines, plus les alvéoles se prennent avec faci- 
lité ; c'est pourquoi la pneumonie procède le plus souvent de la bronchite dite 
@apillaire et du catarrhe généralisé de la première période de la coqueluche. 
Très-souvent la pneumonie catarrhale complique l'atélectasie, et alors l'hypé- 
rémie et la transsudation augmentée dans les alvéoles s'expliquent.de la ina- 
nière suivante : du moment que, l'arrivée de l'air dans les celluies pulinonaires 
étant empêchée, le thorax est violemment dilaté, le sang se précipite néces- 
sirement dans les parties épaissies, et Ics parois des alvéoles exhaleront du 
sérum (Mendelssohn). 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


On à souvent confondu l'atélectasie (1) avec la pneumonie catarrhale 
(Rokitansky), et en effet, comme on ne rencontre pas de surface de section 
granulée dans la pneumonie catarrhale, il peut être difficile de reconnaître, au 
début de la maladie, si la compacité du tissu tient au collapsus des cellules pul- 
monaires ou au liquide qui remplit leur cavité. Les endroits bleuâtres que 
l'on rencontre au début de la pneumonie catarrhale ne se trouvent pas, comme 


(1) Le mot afélectasie est synonyme de l’état fœtal de la plupart des auteurs français. 
Y. C. 
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dans l’atélectasie, au-dessous du niveau de la surface pulmonaire ; ils sont 
humides, et ne se laissent insuffler qu'incomplétement. Les signes anatomi- 
ques deviennent bien plus évidents une fois que la formation des cellules est 
devenue plus prononcée et qu'une métamorphose graisseuse s'est emparée 
des cellules accumulées dans les alvéoles pulmonaires: alors les macosités 
deviennent de plus en plus épaisses et puriformes, les lobules malades sont 
décolorés, jaunâtres, et représentent des granulations de la grosseur d'un 
grain de millet ressemblant extérieurement à des tubercules jaunes (4) ; toute- 
fois, lorsqu'on les incise, ces granulations donnent issue à un liquide, au lieu 
d’être solides comme les tubercules (2). 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'ensemble des symptômes qu'offre la bronchite capillaire ne se trouve 
pas modifié lorsque l’évolution de la maladie va comprendre les alvéoles, 
et de cette façon il arrive qne jamais la maladie ne peut être reconnue d'une 
manière positive. L'examen physique ne donne point de résultats, parce que 
jamais le tissu du poumon n'est condensé dans une étendue assez considérable 
pour modifier le son de la percussion et produire là respiration bronchique. 
Lorsque l’on a diagnostiqué une atélectasie acquise très-étendue et qu'on ne 
réussit pas à rendre de nouveau accessible à l'air le poumon affaissé, on peut, 
au bout de quelques semaines, admettre presque avec certitude qu'il existe 
une complication de pneumonie catarrhale. . 


$ À. — Traitement. 


Le traitement de la pneumonie catarrhale se confond avec celui de la bron- 
chite capillaire et de l'atélectasie. Des vomitifs souvent répétés sont sur- 
tout dignes de recommandation. 


(4) Chacune de ces granulations, pneumonie vésiculaire (Rilliet et Barthez), grains 
jaunes (Fauvel), vacuoles (Legendre et Bailly), ne sont autres qu’un groupe d’alvéoles 
pulmonaires remplis incomplétement par un exsudat composé de leucocytes et souvent 
aussi de cellules à plusieurs noyaux. Cet exsudat ne se distingue de celui de la pneumonie 
croupale que par l'absence de fibrine. V. C. 

(2) Pendant une épidémie de coqueluche, à Greifwald, presque tous les cas de mort 
étaient dus à l’atélectasie et à la pneumonie catarrhale, que l’on pouvait confondre avec 
la tuberculose. Les résultats microscopiques s'accordent parfaitement avec ceux obtenus 
par Loeschner. (Note de l'auteur.) 
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ARTICLE III. 
PREUMORIE INTERSTITIELLE.— CIRRHOSE DU POUMON.— BRONCHECTASIE SACCIFORME (4). 


& 197. — Pathogénie et étiologie. 


Le poumon sain ne contient que peu de tissu conjonctif, contribuant en 
partie, ainsi que les nombreuses fibres élastiques, à former les cellules pul- 
mouaires. Une autre partie de ce tissu réunit entre eux les différents lobules 
pulmonaires, une troisième enfin appartient aux vaisseaux. Dans beaucoup 
de cas nous trouvons au lieu de ces simples traces de tissu conjonctif un 
issu calleux, fibreux, qui est venu se substituer à des parties étendues du 
poumon. Tout naturellement on se laisse aller à donner à cet état patholo- 
gique le même nom que l’on a donné à la formation surabondante du tissu 
conjonctif dans le foie et à son racornissement dans cet organe en un tissu 
calleox, fibrenx, en quelque sorte tendineux. Si le foie, qui à l'état sain ren- 
ferme presque moins de tissa conjonctif encore que le poumon, se trouve 
per le fait d’une maladie chronique presque entièrement transformé en tissu 
de cicatrice, dans les interstices duquel il est à peine possible de reconnaître 
quelques restes du parenchyme hépatique normal, c'est là un état désigné du 
nom de cirrhose du foie ; avec Corrigan et Stockes, nous appellerons par 
conséquent cirrhose du poumon, un état analogue à ce dernier organe dans 
lequel les alvéoles ont été détruits et remplacés par un tissu calleux. 

La poeumonie interstitielle se montre rarement à l’état de maladie idiopa- 
thique et primitive, tandis que rien n'est plus commun que cette maladie 
compliquant d’autres affections du poumon. Elle accompagne : 1° la pneumonte 
croupale trainée en longueur ; et de cette façon s'explique la terminaison de 
k pneamonie par induration, ainsi que la dénomination de pneumonie chro- 
nique appliquée à la pneumonie interstitielle. Le fait que dans les phénomènes 
inflammatoires il se produit, indépendamment de l’exsudation dans les in- 
terstices, une plus grande quantité de liquide nutritif, et qu’à raison de cette 
circonstance le tissu normal, surtout le tissu conjonctif, végète et angmente, 
qu'il se forme en un mot un jeune tissu conjonctif aux dépens de l’ancien, 
ce fait, disons-nous, peut s'observer tous les jours dans l'inflammation des 


(1) Dans ce chapitre, Niemeyer confond dans une même description la pneumonie 
chronique et la dilatation des bronches (bronchectasie). S'il est difficile, et le plus souvent 
mème impossible, de diagnostiquer du vivant des malades ces deux affections, il n'en est 
pas moins vrai que leur distinction est facile sur le cadavre. C’est ainsi que M. Charcot a 
rapporté dans sa thèse (thèse d’agrégation, 1860) et que nous avoñs recueilli dans sou 
service à la Salpêtrière, des observations de pneumonie interstitielle avec formation de 
cavités ulcéreuses qu’on ne pouvait rapporter ni à la tuberculisation pulmonaire ni à la 
dilatation des bronches : de pareils faits sont parfaitement établis et ne sont même pas très- 
rares à la Salpêtrière. D'un autre côté, nous croyons que la coïncidence de dilatations 
bronchiques avec la pneumonie interstitielle n'est pas assez constante pour qu’on puisse 
ceafouère complétement ces deux affections. V. C. 
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membranes séreuses. Nous voyons la plèvre, le péricarde devenir plus épais 
de plusieurs millimètres à la suite d’une pleurite et d'une péricardite : il doit 
se passer quelque chose de tout analogue lorsque le tissu conjonctif peu abon- 
dant du poumon végète et augmente dans la pneumonie chronique au point 
de finir par effacer les alvéoles. L'opinion d’une transformation du plasma 
exbalé en tissu conjonctif, émise autrefois par Rokitansky, paraît devoir 
être abandonnée. 

2° Le dépôt de tubercules, et de plus encore, le ramollissement de foyers 
tuberculeux, le développement d'un cancer dans le poumon, l'infarctus 
hémorrhagique, l'apoplexie pulmonaire, l'abcès pulmonaire, entraînent 
également à leur suite une pneumonie interstitielle à exsudat nutritif.(Vir- 
chow (1) C'est à elle que sont dues ces capsules de tissu conjonctif qui isolent 
les produits ou les résidus de ces maladies du tissu pulmonaire sain. 

3° La pneumonie interstitielle atteint le tissu pulmonaire aux environs des 
bronches d’un fort calibre dans la bronchite chronique, et contribue dans ce 
cas pour une bonne part à la terminaison de cette maladie par induration du 
parenchyme pulmonaire et à la formation de cavernes bronchectasiques. 

Le tissu conjonctif nouvellement formé éprouve dans le poumon les mêmes 
changements que nous observons dans d’autres organes, où un travail inflam- 
matoire a été suivi d’une formation nouvelle du tissu conjonctif. Ce tissu, 
riche en sang au commencement et parcouru par de nombreux capillaires, 
se racornit plus tard, ses capillaires sont comprimés et oblitérés, le tissu calleux, 
enfin, paraît pauvre en vaisseaux et en sang. (Nous verrons que la cirrhose 
entraîne l'accumulation d’un excès de sang dans le cœur droit et des phé- 
nomènes de stase dans le système veineux, parce que la destruction s'étend 
également sur les capillaires normaux.) Mais si le tissu conjonctif qui s’est 
substitué aux alvéoles se racornit plus tard en un tissu calleux, si de cette 
façon ane portion de poumon diminue de volume, il faut, de toute nécessité, 
qu'il en résulte encore d'autres modifications : 4° le thorax s'affaisse, autant 
qu'il lui est possible de céder, au niveau de la partie rapetissée du poumon; 
2° l'étendue de l’affaissement ne pouvant pas dépasser certaines limites à rai- 
son de la structure même du thorax, cette cage ne pouvant pas diminuer dans 
la même mesure que l'enveloppe séreuse du foie lorsque ce dernier organe se 
racornit, le tissu pulmonaire, à mesure qu'il se rétracte, écarte les parois des 
bronches environnantes, et c'est aïnst que naissent les bronchectasies ; de vastes 
canaux ou cavités formés par la dilatation des bronches remplissent l'espace 
que l'affaissement du thorax ne suffisait pas à combler après la rétraction du 
poumon. 


(4) Ajoutons à ces causes de pneumonie interstitielle la ghfhisie des ouvriers mineurs 
et aiguissurs, dans laquelle on ne trouve généralement pas de granulations tubercu- 
louses, ot qui se earactérise par l'épaississement, l'induration du tiseu aonjonctif, le dépôt 
de pigment noir, l'effacement des alvéoles, et la formation de cavernes. V. C. 
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Il est rare que l’occasion nous soit donnée d'observer la pneumonie intersti- 
telle avant qu'elle ait donné lieu au racornissement (4). Dans ces cas, d'après 
k description de Rokitansky, le tissu, dans les interstices des lobules pulmo- 
paires et entre les petits groupes de vésicules, paraît rouge pâle et tuméfié ; 
les vésicules pulmonaires elles-mêmes sont pâles et plus ou moins comprimées 
selon le degré de cette tuméfaction du tissu conjonctif, à moins qu’elles ne 
sient en même temps le siége d’une infiltration. Dans un cas où des cavernes 
bronchectasiques existaient près de la base du poumon, au milieu d’un tissu 
calleux, j'ai eu l'occasion d'observer dans le parenchyme sain des traînées 
d'une substance rouge pâle, homogène et composée de jeune tissu conjonctif. 

Il arrive bien plus souvent que l'on rencontre des espèces de rubans blan- 
châtres ou colorés en noir par le pigment, denses, criant sous le couteau, ou 
des masses sans forme déterminée et composées de la même substance, qui se 
trouvent disséminées dans le parenchyme pulmonaire ; ce tissu enveloppe des 
tubercules existant depuis longtemps, devenus jaunes déjà, des cavernes tu- 
berculeuses, des abcès dont la formation remonte à une époque éloignée, 
des concrétions calcaires, résidus de ces abcès; des lobes entiers de poumon 
gt enfin transformés en tissu noirâtre et calleux lorsque la pneumonie crou- 
pale s’est terminée par induration. 

C'est à raison de celte pneumonie interstitielle que, chez les phthisiques, il 
se produit un affaissement des fosses sus-claviculaire et sous-claviculaire ; c’est 
l cirrhose du poumon qui, à la suite d’une pneumonie chronique, produit 
snuvent l'affaissement de la partie inférieure d'un des côtés du thorax, voire 
mème de ce côté tout entier : ainsi, pour suppléer à l'insuffisance de cet 
aflaissement, il se forme près du sommet du poumon, indépendamment des 
cavernes résultant de la destruction des masses tuberculeuses, des cavités bron- 
chectasiques, et, lorsqu'il ÿ a cirrhose à la suite d’une pneumonie croupale 
où d'une bronchite chronique, un poumon entier est transformé en espaces 
creux accumulés les uns sur les autres. 

Rokitansky décrit ainsi qu'il suit, la dilatation sacciforme des bronches : 
’ On trouve un tube bronchique dilaté à la manière d'un sac, arrondi ou en 
fuseau ; dans le premier cas, la dilatation l'emporte souvent dans un sens, et 
l plus grande partie du sac est placée en dehors de l'axe du tube. La dimen- 
sion de ces sacs bronchiques peut atteindre, dans quelques cas rares, celle d’un 
œuf de poule; d'ordinaire leur capacité ne va pas au delà d’une‘fève, d'une 
uoisette, tout au plus d’une noix. De plus, tantôt ce n'est qu'un seul tube 
bronchique qui présente ce renflement, en deçà et au delà duquel ce tube est 
d'on calibre normal ; tantôt, au contraire, toute une série de ramifications pré- 


(1) Nous réussissons tout aussi rarement à voir sur le cadavre la première période de 
h cirrhose du foie. (Note de l'auteur.) 
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sente cette dilatation : alors un grand nombre de ces sacs de grandeurs diverses : 
sont placés les uns à côté des autres, de manière à ne former en défni- 
tive qu'une grande cavité à anfractuosités très-nombreuses, dont les divers 
compartiments sont limités et séparés les uns des autres par desreplis des parois” 
bronchiques proéminant eu dedans sous forme de rebords ou de valvales » 
Rokitansky, toutefois, ne considère pas la dilatation des bronches et l'épaississe- 
ment calleux du parenchyme pulmonaire comme une conséquence de la pneu- 
monie iaterstitielle ; il croit, au contraire, que cette anomalie est dne à cette 
circonstance, que, dans la bronchite chronique, quelques ramifications ou 
terminaisons des bronches seraient rétrécies par le gonflement catarrhal ou obli- 
térées par le produit de la sécrétion, et que l'air aurait disparu des alvéoles com- 
muniquant avec les bronches oblitérées. Dans la direction du parenchyme pul- 
monaire affaissé et privé d'air, la paroi bronchique céderait sous l'influence 
des fortes inspirations, et la bronche se trouverait ainsi distendue et dilatée . 
par la pression de l'air. | 

La surface interne des cavités bronchectasiques est lisse au commencement, 
les cryptes muqueux se sont aplatis et effacés par la distension excessive de 
la muqueuse. Celle-ci ayant ainsi de plus en plus perdu son caractère pour 
ressembler à une membrane séreuse, la sécrétion des cavernes bronchecta- 
siques prend également au début le caractère de la sécrétion de ces dernières 
membranes; et son produit constitue un liquide glaireux semblable à la syno- 
vie, tel qu'on le rencontre dans la vésicule biliaire distendue outre mesure ou 
dans l'appendice vermiculaire oblitéré. Dans les périodes ultérieures la paroi 


‘interne perd son poli et le contenu des cavités est modifié. Le produit de la 


sécrétion ne peut être évacué que très-difficilement, à raison de la structure 
calleuse du parenchyme environnant, qui ne se laisse pas comprimer mème 
sous l'influence d’une toux énergique. Se trouvant ainsi exposé au contact de 
l'air et soumis à une température assez élevée, ce produit commence à se dé- 
composer et se transforme en un liquide ichoreux, jaune pâle, d'une fétidité 
très-pénétrante, qui exerce une action corrosive sur les parois au poiut de les 
transformer en eschares et d’enlever le poli de leur surface (1). Souvent il se 
produit des hémorrhagies quand les eschares se détachent. Dans d'autres cas, 
ie contenu septique des cavernes bronchectasiques fait naître une putrescence 
diffuse du poumon. Dans les cas les plus rares, la bronche qui communique 
avec l’excavation s'ohlitère, et alors le contenu peut gagner plus de consistance 
et se transformer en une masse caséeuse ou en une bouillie calcaire. 


(4) Un phénomène absolument semblable se passant également dans les cavernes 
tuberculeuses, il peut devenir impossible, dans un cas donné, de distinguer une caverne 
bronchectasique d’une caverne tuberculeuse, surtout si elles se rencontrent l'une et 
l'autre dans le sommet du poumon, comme souvent cela arrive, (Note de l'auteur.) 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Il est presque impossible de reconnaître avec certitude la pneumonie inter- 
sitielle dans son premier stade. Dans les cas où la résolution d'une pneumonie 
œoupale se fait attendre, où la matité à la percussion persiste pendunt des se- 
saines, où la respiration reste bronchique ou indéterminée (Skoda), on est 
ea droit de supposer que la pneumonie croupale se terminera par induration ; 
œtte supposition est surtont fondée si le malade est exempt de fièvre et se 
remet peu à peu, ce qui perinel d’exclure une terminaison par tubercolisation 
du produit de l’infiltration pneumonique. Ce n’est que quand le thorax s’affaisse 
à l'endroit correspondant, ou que les signes de cavernes bronchectasiques 
sajoutent à ceux qui viennent d'être mentionnés, qe il y a possibilité de dia- 
gpostiquer la maladie avec certitude. 

Les choses se passent d'une manière tout à fait analogue lorsque la pneu- 
mouie interstitielle accompagne la tuberculose. Cette complication étant pres- 
que constante, on peut supposer, sans risquer de $e tromper, que la compacité 
du parenchyme pulmonaire doit contribuer tout aussi bien que la présence des 
tubercules à la matité du sommet ; mais dans ces cas encore une certitude ab- 
solue ne résulte que de l’affaissement du thorax. De la même manière l'affais- 
sment du thorax au niveau d’un abcès reconnu du poumon anuonce que 
ke parenchyme est devenu imperméable aux environs de cet abcès. 

Lorsque la pneumonie interstitielle s'ajoute à une bronchite chronique, 
le thorax s'affaisse plus rarement, surtout s’il existe en même temps de l'em- 
phrsème, et dans ce cas les éléments du diagnostic se bornent souvent aux 
iccès de toux caractéristiques des cavernes à parois rigides, et à la nature des 
crachats. 

Poar peu que le mal ait pris de l'extension, on voit les symptômes de la 
dltation et de l'hypertrophie du cœur droit s'ajouter aux symptômes pré- 
(és : teinte bleuâtre des lèvres, bouffisare de la face, gonflement du foie, 
«fin bydropisie, tous symptômes que nous avons appris à connaître comme 
kant également les conséquences de l’emphysème. Ces phénomènes s’expli- 
qent facilement si l’on songe que de l'imperméabilité des capillaires pul- 
woaaires doit résulter un obstacle à la déplétion du cœur droit Dans la 
tberculose seule, malgré le double obstacle que rencontre ici la circulation 
pulmonaire, nous voyons rarement ‘survenir la cyanose; cela tient à la fièvre 
bectique qui diminue la masse du sang au fur et à mesure que les capillaires 
soet détruits dans le poumon. 

Les symptômes qui appartiennent aux cavernes bronchectasiques consistent 
ea accès de toux qui se répêtent de temps à autre avec une extrême violence 
et aboutissent, secondés vers la fin par la contraction spasmodique des mus- 
des abdominaux, au rejet d'un liquide jaune sale d’une fétidité pénétrante. 
Une fois que ces matières, dont la quantité peut devenir très-considérable, 
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sont évacuées, il n'est pas rare que le malade ait du repos pour vingt-quatre 
heures ; il ne cesse pas pour cela de tousser, mais sans violence, et l’expec- 
toration est sans odeur et ne représente que la sécrétion d'une bronchite 
chronique simple. Il paraît donc que ces paroxysmes violents n'éclatent qu'au 
moment où, les cavités bronchectasiques ne pouvant plus rien contenir, le 
trop-plein se déverse dans les bronches, dont la muqueuse est irritée par ce 
liquide en voie de décomposition, et, en effet, elle n’est ni tiraillée, ni anémiée, 
ni en proie à une inflammation septique au même degré que eelle qui revêt 
les cavités elles-mêmes. Les crachats provenant des cavités branchectasiques, 
une fois arrivés dans la bouche, s'en écoulent avec une telle facilité que leur 
peu de cohésion étonne ; si on les reçoit dans un verre on remarque que leur 
partie liquide n'est pas un mucus cohérent, mais que les éléments microsco- 
piques de ces crachats sont contenus dans un liquide dépourvu de viscosité, 
Bientôt, en effet, ilse produit une série de couches dans le verre : la supérieure 
est écumeuse parce qu'elle renferme de l'air; celle du milieu, assez claire, 
ressemble à de l'eau de rivière légèrement troublée; enfin, les éléments s0- 
lides, microscopiques, de ces crachats descendent au fond et forment un 
dépôt jaune comme on ne le rencontre pas dans les crachats qui contiennent 
du mucus. Nous n'examinerons pas la question de savoir si cette fluidité des 
crachats bronchectasiques dépend de ce que dans ces cavités il n'y a pas de 
sécrétion muqueuse proprement dite, ou bien de ce que la décomposition 
de ces crachats met en liberté une base alcaline (Traube), qui en fluidifant 
le mucus, permet que les corpuscules de pus, etc.,, descendent au fond. 
L'examen microscopique de ces crachats, que l'on est souvent très-étonné de 
troaver moins fétides dans le verre qu'au moment de leur expulsion, laisse 
apercevoir des corpuscules de pus (jeunes cellules) en abondance dans le dépôt 
du fond; presque toujours cependant ces cellules montrent la métamorphose 
graisseuse que l’on trouve également dans d’autres endroits où le pus a long- 
temps été en stagnation; elles sont remplies de gouttelettes de graisse trans- 
formées en cellules à granulations de graisse, et l’on trouve surlont, au lieu 
des cellules rondes, des corpuscules irréguliers et anguleux et un détritus 
composé de granulations très-fines. Il n'est pas rare de rencontrer au milieu 
de ces produits d’expectoration putrides, une substance qui sous le micros- 
cope présente une configuration très-élégante, des faisceaux de fines aiguilles. 
dans lesquelles on reconnaît, en y ajoutant de l'éther houillant, des cristaux 
de matière grasse (cristaux de margarine). Ce dernier produit, en dehors des 
bronchectasies, n'a été observé que dans la gangrène pulmonaire. 
. Quant à l’exameri physique, nous reconnaissons à la palpation et à la per- 
cussion, lorsque l’induration s'est emparée de parties étendues du poumon, 
que non-seulement la paroi thoracique s'est affaissée, mais encore que les or- 
ganes voisins ont été entraînés dans la cavité de la plèvre, dont le contenu a 
été fortement diminué par l'effet de la rétraction du poumon. 

Le choc do cœur peut, dans ces cas, se faire sentir dans la ligne axillaire, 
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l rate et le foie peuvent remonter bien haut avec le diaphragme, et contribuer 
ainsi à combler le vide qai s’est déclaré. La percussion, indépendamment de 
œ déplacement des organes, indique encore une matité lorsque les parties 
indurées touchent immédiatement la partie thoracique, et le doigt qui per- 
ete sent distinctement dans ces cas une augmentation de résistance très- 
œusidérable. À l'auscultation on entend presque toujours un bruit respira- 
wire faible, indéterminé (transmis de plus loin\, lorsque le malade n'a pes 
vwasé depuis on instant et vidé Île contenu des cavernes bronchectasiques. Si 
«a le fait tousser et que par suite de cette toux il rejette des matières abon- 
dntes, on sera souvent très-étonné d'entendre tout d’un coup une forte res- 
pration bronchique et caverneuse, là où tout à l'heure en n'entendait qu'un 
bruit respiratoire faible et indéterminé. 


& 4. — Diagnostic. 


La distinction entre une diminution de volume avec épaississement du pa- 
rechyme pulmonaire par l'effet d’une pneumonie interstitielle et le même 
phénomène résultant d'une compression prolongée, peut devenir extrêmement 
difficile. Après l’un et l'autre genre de maladie le thorax s’affaisse, le cœur, le 
fe, la rate se déplacent, et ce sont les anamnestiques qui souvent peuvent 
æuls nous renseigner. Lorsqu'il est impossible de découvrir si c’est une pneu- 
manie ou une pleurésie qui a précédé, le diagnostic reste douteux, quoique 
bien certainement une pneumonie interstitielle donne lieu bien plus facile- 
ment au développement des brouchectasies qu’une compression prolongée du 
poumon, suivie de la résorption du liquide compresseur à une époque où le 
poumon n'est plus en état de reprendre son élasticité. 

Noes reviendrons plus loin sur les différences qui caractérisent les cavernes 
bronchectasiques et les cavernes tuberculeuses ; cependant, nous noterons 
dé ici : 4° que les cavernes bronchectasiques se rencontrent très-souvent 
dns le lobe inférieur, tandis que les cavernes tuberculeuses ne s’observent 
poor ainsi dire qu'au sommet et dans le lobe supérieur ; 2° que, malgré leur 
amaigrissement, les individus atteints de bronchectasies n’ont pas de fièvre ; 
à" qae l’enrouement et la diarrhée n'existent presque jamais dans la bron- 
chectasie, tandis que dans la tuberculose avancée ces symptômes ne manquent 
jour ainsi dire jamais ; enfin 4° qu’à côté des bronchectasies il existe souvent 
uw empbhysème des plus prononcés et même très-étendu, ce qui arrive rare- 
ment dans la tuberculose (1). 


11) Les symptômes et le diagnostic de la pnsunonie interstitiolle avee dépôt de char- 
Lon des ouvriers doivent être indiqués sommairement ici. On les a divisés en trois pé- 
nodes : 1° d’anémie; 2° d'asthme ou de gêne respiratoire ; 3° de ramollissement et de 
Enpation de cavernes. Dans ces deux dernières dominent les signes tirés de l’état du 
poumon, de l’induration et du catarrhe bronchique, et enfin les signes d’auscultation et 
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$ 5. — Pronostic. 


Comme ls pneumouie interstitielle ne constitue presque jamais un ml 
idiopathique, le pronostic dépend essentiellement de la maladie première. 
Cela est surtout vrai pour les cas où la maladie s'ajoute à la tuberculose. 
L'imperméabilité de grandes portions du parenchyme pulmonaire, lorsqu'elle 
est le résultat de pneumonies traînées en longueur, ou bien lorsqu'elle ac- 
compagne un catarrhe chronique de la muqueuse bronchique et l'emphysème, 
peut longtemps exister sans mettre la vie en danger, même quand il y a eu 
formation de cavernes bronchectasiques ; plus tard seulement, les malade: 
périssent dans le marasme et au milieu des symptômes de l’hydropisie. Dan: 
d'autres cas la vie est subitement compromise par des hémorrhagies prote 
nant de la paroi de la caverne ou par une putrescence diffuse du poumon. 


$ 6.— Traitement. 


Lorsque fa pheumonie interstitielle est arrivée à cette période où elle peu 
être reconnue, il est tout aussi impossible de réussir à faire disparaître cetl 
maladie qu'il est impossible de ramollir d’autres tissus de cicatrice et d'a 
obtenir la résolution. Nous sommes tout aussi impuissants à faire quelqu 
chose pour oblitérer les cavernes bronchectasiques. — Il ne nous reste don 
plus qu'à faciliter l'évacuation du conteuu de ces cavernes, de peur que | 
produit de la sécrétion, en se décomposant, ne provoque la corrosion de leur 
parois ou du parenchyme pulmonaire sur une grande étendue. Une deuxièm 
indication consiste à limiter la sécrétion elle-même, soit dans les caverne 
bronchectasiques , soit dans les bronches dont les mucosités paraissent fuse 
vers ces cavernes. Le meilleur moyen, pour répondre à cette double indica 
tion, consiste dans les inhalations d'essence de térébenthine, que nous avon 
préconisées page 76 ; nous avons fait voir que cette médication fait diminue 
effectivement la sécrétion, et il est facile de se convaincre qu'après avo 
fait des inhalations d'un quart d'heure seulement, les malades sont pris presqu 
constamment d'accès de toux énergiques aboutissant à l'évacuation da conten 
des cavités bronchectasiques. On répète les inhalations de trois à quatre fo 
par jour; j'ai vu certains malades sortir, après avoir fait usage de ce remèdi 
de l'état le plus désespéré et se retrouver pour longtemps dans une positia 
très-supportable. 


de percussion fournis par l'existence des cavernes. Dans ces deux périodes, le symptôr 
caractéristique de la maladie consiste’ dans une expectoration de pus noir contenant d 
leucocytes et des fragments de pigment et de charbon. V. C. 
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CHAPITRE VIII. 
MÉTASTASES DANS LE POUMON. 


$ 1°.—Pathogénie et étiologie. 


Les expérimentations si instructives de Virchow, aiusi qu'une série d’au- 
upsies faites par lui avec le plus grand soin, ont prouvé à l'évidence que les 
bémorrhagies, les inflammatious et les sbcès désignés depuis longtemps sous 
k som de phénomènes métastatiques, peuvent cfectivement dépeadre d’une 
métastase, c'est-à-dire d’une translation de la maladie d'un endroit à un autre 
per un transport de caillots, de parcelles de tissus, etc. Après avoir introduit 
dass la veine jugulaire d’un chien des morceaux de fibrine ou de chair mus- 
claire, de moelle de sureau, etc., Virchow vit naître des oblitérations dans 
ks ramifications de l'artère pulmonaire et des accidents analogues à ceux que 
sous décrirons au paragraphe suivant, et réciproquement dans les cas où des 
désordres de ce genre se rencoutraient dans des poumons humaios, on 
pourait constater d'une manière évidente que les artères pulmonaires étaient 
cblitérées par des parcelles d’un cosgulum de sang veineux. Virchow insiste 
avec raison sur la nécessité de laisser tomber la pyohémie et de reconnaître à sa 
place : 4° l'infection septique ; 2° l'embolie, c'est-à-dire l'entraînement dans 
ke torrent de la circulation de corps solides plus ou moins volumineux. Le 
smple mélange du pus avec le sang ne donne lieu à aucune maladie, tant 
que le pus ne renferme pas de parties coagulées. Le contact, avec le sang, 
d'un liquide ichoreux, d’un pus ea voie de décomposition patride, fait 
naitre la septicémie, c'est-à-dire une fièvre asthénique très-inteuse, caracié- 
ruée par des frissons et souvent compliquée d'inflammations des membranes 
streuses, des articulations, de la plèvre, etc. Lorsque des corps plus ou 
moiss volumineux, des caillots obturateurs composés de saug veineux ou de 
petites parcelles de tissus mortifiés, se trouvent entraînés par le courant san- 
guin, il en résulte des oblitérations d’artères d'un petit calibre, et au delà de 
l'endroit oblitéré, des phénomènes métastatiques. Très-souvent l'embolie se 
déclare en même temps que la septicémie, dans d’autres cas l’une des deux 
maladies peut se déclarer sans l’autre. 

Très-fréquemment nous rencontrons des phénomènes métastatiques dans 
k poumon, lorsqu'une vaste inflammation à caractère gangréneux occupe les 
atrémités ou d’autres endroits périphériques, mais surtout lorsqu'il existe 
une lésion du crâne, car dans cette région les caillots peuvent pénétrer avec 
we extrême facilité dans les veines béantes du diploé. On comprend facile - 
ment que la pénétration d’un embole (1) dans Îles veines de la grande circu- 


(1) Koss traduirons le mot embolus qui signifie le corps obturant, par embole. Quant 
a la définition du mot ernbolie, elle a été donnée par l’auteur. (Note des traducteurs. 
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lation doit déterminer de préférence l’oblitération de petites divisions de l'ar- 
tère pulmonaire. L'embole peut cheminer sans obstacle dans les veines, qu 
s'élargissent de plus en plus à mesure qu'elles approchent du cœur ; il arrive 
au cœur droit, dans l'artère pulmonaire, et finit par obturer un petit vais- 
seau, généralement dans un endroit où il se divise et où il devient par con- 
séquent encore plus étroit (1). 
A la suîte de cette oblitération, nous observons : 4° de pefites pneumonues 
lobulaires, une transsudation de fibriue dans les alvéoles; 2° des infarctus 
hémorrhagiques, sang qui se coagule et qui imprègne les alvéoles et leurs in. 
 terstices; 3° une mortification partielle, des abcès métastatiques qui se dé- 
clarent au delà de l'endroit oblitéré. L'extravasation de sang et de plasma 
sanguin s'explique faciletnent lorsque, comme cela arrive ordinairement, l'em- 
bole est en quelque sorte à cheval sur le point de division d'une petite artère 
dont il oblitère plus ou moins les branches. Ludwig décrit de la manière 
suivante l'influence qu'exerce le rétrécissement d’une artère sur les capillaires 
de ce vaisseau : « La tension artérielle au delà de l'endroit rétréci doit düni- 
nuer, par la raison qu'un liquide en circulation perd une plus grande partie 
‘ de ses forces vives lorsqu'il passe à travers des tuyaux étroits que lorsqu'il 
traverse des tuyaux plus larges. De là, il n’est pas permis de conclure qu'ua 
rétrécissement survenant dans une petite artère doive avoir pour effet de ren- 
dre les capillaires qui en dépendent moins pleins, et les tisstis alimentés par 
ces capillaires plus pâles : dans le courant plus lent qui traverse alors le sys- 
tème capillaire, #{ doit, au contraire, arriver que les corpuscudes sanguin: 
étant plus lourd s'amassent et se réunissent. Or, conime deux ou plusieurs glo: 
bules sanguins juxtapusés s'agglutinent facilement entre eux d’une manièn 
durable, il peut se former une sorte de éouchon sanguin qui obture les ca 
pillaires eux-mêmes ; aussitôt que cela est arrivé la tension doit de nouvear 
s’accroître, parce que dès ce moment les capilleires sont devenus des appen: 
dices borgnes des artères, » Ajoutons à cela, que les capillaires, dont les paroi 
sont si minces, une fois oblitérés, se trouvent soumis à une pression aussi furt 
que celle des artères qui communiquent avec eux, et que leurs parois disten: 
dues laissent échapper tantôt du plasma, tantôt du sang, et nous pourron: 
nous expliquer d'une manière très-simple la pathogénie de pneumonies lobu: 
laires métastatiques et des infarctus hémorrhagiques ; d'un autre côté, il est fa 
cile de comprendre pourquol ces derniers ont une forme conique, la base tour 
née vers la périphérie, le sommet en dedans : près du sommet se trouve k 


.. (4) Pour la même raison, des emboles de l'intestin oblitèrent des branches de la ven 

porte et entraînent des métastases dans le foie ; des emboles provenant du poumon ou di 

cœur gauche oblitèrent les artères de la rate, des reins, du cerveau, etc. S'il se présent: 

des exceptions à cette règle, si l’on est forcé d'admettre qu’un embole a dû passer pu 

des capillaires, il est probable qu'il était petit au commencement, et qu'après coup 

pendant qu’il cireulait, la fibrine, elc., s’est précipitée sur lui et a augmenté son volume 
‘ (Note de l'auteur.) 
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vaisseau rétréci, à la base correspondent les ramifications capillaires qui en dé- 
pendent. Enfin, c'est ainsi que l'on peut s'expliquer pourquoi le tissu, immé- 
distement à côté de l'infarctus, pourvu qu'il soit alimenté par une autre branche 
artérielle, est sain, tout au plus œdématié par une fluxion collatéralo. Pour 
apprécier la manière dont les abcès métastatiques naissent d'une pneumonie 
aétastatique et d'on infarctus hbémorrhagique, on doit prendre en considéra- 
von qu'indépendamment de la pression de l’exsudat ou de l’extravasat sur les 
isas, la stase absolue peut facilement entraîner la mort locale: et si dans 
quelques cas la mortification partielle, les abcès paraissent venus d'emblée 
4 sans qu'il y ait possibilité de les rattacher à des pneumonies ou à des in- 
hrctus hémorrhagiques, on est en droit de supposer que dans ces cas l’embole 
es pour résultat, non un rétrécissement, mais une obstruction absolue. 

indépendamment des fontes gangréneuses et des oblitérations veineuses, il 
«ste plusieurs maladies , telles que le typhus dans ses périodes ultérieures, 
dns lesquelles nous voyons se produire des infarctus hémorrhagiques, etc., 
sans que nous puissions les rattacher à ua phénoinène d'embolie. À une 
époque où la doctrine des crases était fort en vogue, on admettait dans ces 
sutes de cas l'existence d’une crase sanguine, « avec tendance du sang à 
one coagulation endogène » ; et en effet une pareille tendance se manifeste 
peadant ces maladies, surtout dans les veines crurales, etc Cependant il 
s'est pas probable que la tendance à la coagulation se fonde sur autre chose 
qu sur le ralentissement du courant sanguin dans ces fièvres asthéniques. 
Que dans les veines les plus éloignées du cœur, surtout aux endroits où elles 
ot une pression à supporter, per exemple à l'endroit qui correspond au li- 
ment de Poupart, il se produise une coagulation, c'est ce qui est facile à 
œmprendre, mais on peut aussi faire la suppostéion qu'à raison du ralentis- 
æment de la circalation il se précipite de la fibrine dans les artères aux en- 
éroits correspondants à leurs divisions, ce qui donnerait lieu à des thromboses 
sr place (Virchow), dont l'effet serait le même que celui des emboles. 


8 2. — Anatomie pathologique. 


Oa troute premièrement, surtout dans les couches superficielles du pou- 
œce, des foyers disséminés, de la grosseur d’un grain de millet à celle d'une 
auix, et qui ressemblent sous bien des rapports aux infarctus hémorrhagiques 
que nous avons décrits au chapitre VI, art. 11 Ces foyers, lorsqu'ils touchent 
h plèvre pulmonaire, ont une forme conique, grossissant vers la surface, 
s'amincissant vers le centre ; leur couleur est foncée ou d’un rouge vif, 
+ sont privés d'air, denses, mais friables; leur coupe, d'abord humide, 
plos tard sèche, est inégalement granulée, Au microscope, tous les vaisseaux 
sont gorgts de corpuscules rouges, même les interstices et les vésicules pul- 
monaires se montrent remplis de sang extravasé et coagulé. Deuxièmement, 
les pnewnonies lobulaires métastatiques montrent des modifications tout à 
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fait semblables ; la forme, le siége, l'étendue sont les mêmes, il n’y a que 
coloration rouge noire des infarctus hémorrhagiques qui manque. Dass les 
périodes ultérieures de l'une et de l’autre affection, le milieu de ces foyers 
commence par se décolorer et se fondre. Il se produit des creux remplis 
d’une matière jaune, consistant en débris de la substance pulmonaire et en 
résidus provenant de la fonte moléculaire du sang épanché ou de la fibrine, 
ne contenant pas de corpuscules de pus au commencement, en un mot : des 
abcès métastatiques. Si l'on verse de l'eau sur la surface de section, on voit 
flotter des rudiments du tissu pulmonaire dans la cavité de l'abcès. Petit à petit 
la destruction fait des progrès et c'est à peine si l’on reconuaît encore dans les 
parties périphériques une trace de cet épaississement auquel nous avons 
donné le nom d'infarctus et de pneumonie métastatique. Lorsque les abces 
siégent sous la plèvre, il se forme à la surface de cette membrane des dépôts 
jaunes pseudo-membraneux qui agglutinent les deux feuillets pleuraux ; au- 
dessous on reconnaît les foyers purulents sous forme de + proéminences ar- 
rondies , noueuses, semblables à des furoncles » (Rokitansky). Déjà nous 
avons fait remarquer que des abcès de ce genre semblent quelquefois se pro- 
* duire sans être précédés d’un infarctus ou d'une pneumonie métastatique. 


&$ 3.— Symptômes et marche. 


Nous avous vu que la septicémie et l’embolie se compliquent l’une par 
l'autre, sans que cette coïncidence soit forcée, Lorsque dans le cours d’une 
affection gangréneuse, il se déclare des frissons violents, une fièvre asthénique 
très-intense, une inflammation des articulations, on est en droit de supposer, 
‘ alors même que pendant la vie il serait impossible de découvrir des symptômes 
locaux du côté de la poitrine, que des foyers métastatiques se sont développés 
dans le poumon, à raison même de la fréquence de cet accident. Cette suppo- 
sition peut devenir uue certitude lorsqu'il se présente de la dyspnée, de la 
toux, et une ex pectoration très-caractéristique, d'un rouge brun sale. Ja- 
mais il n'est possible de reconnaître des foyers métastatiques par l'examen 
physique. 

Il n’est pas facile de décider si des infarctus hémorrhagiques du poumos 
se sont ajoutés à an typbus prolongé, parce que les crachats caractéristique: 
sont très-rares dans ce cas. Du reste, ce n'est pas seulement le poumon, mais 
tous Îles organes qui peuvent offrir des infarctus dans cette maladie. 


& 4. — Traitement. 


Les maladies qui occasionnent des abcès mélastatiques se terminent ord: 
nairement par la mort, même en-l'absence de cette complication. Contre le 
métastases elles-mêmes nous sommes réduits à l'impuissance ; il paraît dont 
inconcevable que les auteurs des traités de pathologie même les plus répan- 
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dus, aicat recommandé contre les pneumonies pyohémiques l'usage interne et 
evterne des mercuriaux jusqu'à salivation, l’iodure de potassium, les diapho- 
réliques, les purgatifs et enfin les vésicatoires. 


CHAPITRE IX. 


GANGRÈNE PULMONAIRE. 
& 1°7. — Pathogénie ct étiologie. 


Nous avons appris à counaitre dans les chapitres précédents différentes 
espèces de mortification dans Île poumon, telles sont : la terminaison de 
h pneumonie par formation d'abcès, la terminaison de l'infarctus hémorrha- 
sique par fonte du parenchyme. La gangrène du poumon se distingue de 
ctte simple mortification en ce que la décomposition putride succède à la 
mort locale, en ce que les parties mortifiées tombent entièrement sous les 
‘is chimiques. Une putréfaction, une décomposition des parties frappées‘ 
de mort locale, se produit le plus facilement dans les organes exposés au con- 
ct de l'air: sur la peau, dans le poumon. Dans le cerveau, daus le foie, 
dans la rate il n'arrive pas facilement que des parties de tissus mortifiées 
estrent en décomposition tant qu'elles sont entourées de leurs enveloppes 
sormales. Le passage de la mortification à la gangrène tient principalement à 
h mise en contact d'un ferment (substance en voie de décomposition) avec 
k üssa mortifié qui, dès ce moment, se trouve disposé lui-même à entrer en 
décomposition. 

C'est ainsi que l'on s'explique pourquoi l'infarctus hémorrhagique que 
nous avons vu se produire sous l'influence des maladies du cœur, peut en- 
uainer une gangrène pulmonaire circonscrite, surtout dans les cas où la 
compression des parois alvéolaires a non-seuleinent fait naître des coagula- 
Uons dans les ramifcations de l'artère pulmonaire , mais encore intercepté 
l'arrivée du sang des vaisseaux nourriciers (artères bronchiques). Dans ces 
cas la partie du poumon dont la nutrition est entravée peut, si la circulation 
ve se rétablit pas, entrer en décomposition putride sous l'influence de la 
:mpérature du corps et par le seuf contact de l'air; à plus forte raison l'in - 
urctus hémorrbagique dû à un embole originaire d’une partie tombée en 
cangrène, doit-il facilement se terminer par la gangrène pulmonaire. 

La gmgrène pulmonaire diffuse se déclare dans quelques cas rares pen- 
dant la période d'état de la pneumonie lorsque la stase inflammatoire devient 
womplète, lorsque aucun échange de sang, aucune nutrition, ne peut plus se 
faire dans les parties enflammées; ce passage à la gangrène est encore favo- 
rsé lorsque la stase dans les capillaires donne lieu à des coagulations dans 
les branches de l'artère pulmonaire ct surtout dans les artères bronchiques, 
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spirale, des amas pigmentés de noir, semblables à de l'amadou, et souvent de 
masses pelotonnées, molles, contenant des aiguilles de margarine. 

Quelquefois l’examen physique fournit des renseignements plus amples, le 
san de la percussion devient tympanitique, plus rarement mat ; dons quelques 
cas se produisent les signes d'une caverne. 

Quelques malades montrent dès le principe une grande prostration; le 
visage est changé, blafard, le pouls petit et excessivement fréquent ; les ma- 
lades périssent au bout de peu de temps d'une fièvre asthénique (putride) ; 
d'autres supportent avec une merveilleuse facilité ces graves désordres, leur 
état général est à peine troublé, ils se promènent, sont exempts de fièvre et 
Jeur maladie peut traîner pendant des mois. Dans ce cas, des hémorrhagies 
sorviennent quelquefcis plus tard, qui épuisent le malade, ou bien il finit par 
se manifester une fièvre asthénique à laquelle le malade succombe, après 
avoir vu pendant plusieurs mois son état tantôt s'améliorer, tantôt empirer. 
Lorsque la guérisqn s'opère, la fétidité des crachats cesse, peu à peu ces der- 
niers deviennent jaunes et peuvent enfin disparaître une fois que le foyer 
gangréneux a été enkysté et isolé. 

Lorsque la gangrène diffuse du poumon procède d’une pneumonie, on 
voit tout à coup dans le cours de cette dernière les forces tomber, le pouls 
devenir pelit et irrégulier, la face se décomposer, ct bientôt une baleine 
fétide et des crachats peu consistants, noirâtres, d’une odeur pénétrante, 
compléter le tableau. Si la gangrène diffuse se développe en dehors d’une 
pneumonie, on observe dès le commencement les symptômes d'une adv- 
pamie extrême, semblable à celle que nous voyons succéder à la pénétration 
de substances septiques dans le sang ; des frissons iaterrompent de temps à 
autre le délire, la stupeur, le hoquet des malades. Dans cet état, souvent l'ex- 
pectoration cesse complétement, soit que la muqueuse bronchique tombe 
elle-même en gangrène et devienne insensible, soit que les malades ne ré- 
agissent plus contre aucune irritation : dès ce moment les crachats sont sou- 
vent avalés après être arrivés dans la gorge et l'on voit survenir des diarrhées 
opiniâtres. ° 

L'examen physique fait entendre dans la gangrène diffuse un son d'abord 
tympanitique, plus tard mat à la percussion. A l'auscultation on entend de: 
bruits respiratoires indéterminés et des râles, plus tard du souffle bronchique 
et caverneux. 


$ 4. — Traitement. 


Le traitement de la gangrène pulmonaire est assez impuissant. Les inhala- 
lions d'essence de térébenthine recommandées par Skoda méritent d'être pri- 
ses en considération, vu qu'elles émanent d'une autorité qui se distingue pa: 
son scepticisme en matière thérapeutique. Il paraît douteux que ces inhala- 
tions soient de quelque utilité dans les formes de gangrène pulmonaire autre 
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que celle qui se développe aux environs des cavernes bronchectasiques. Un 
régime forüfiant, du vin, la décoction de quinquina, jes stimulants, tels sont 
es moyens que peut réclamer l'état général; mais la gangrène elle-même n’en 
est pas modifiée, pas plus que par l’acétate de plomb, par la créosote et par 
le charbon. 


CHAPITRE X. 


TUBERCULOSE DU POUMON. 


C'est un ussge propre à jeter la confusion dans les esprits que de désigner 
du com de tuberculose aussi bien une forme particulière de néoplasme qu'un 
mode particulier de transformation. Ainsi, on entend 4° par tuberculose 
one végétation de cellules et de noyaux en quantité excessive et dans des en- 
droits circonscrits, végétation d'où résultent des nodosités isolées ; et l’on 
parie 2° d’une tubercalisation du cancer, du sarcome, du pus épaissi et con- 
centré, etc., lorsque ces produits sont transformés en une masse jaune, sèche, 
caséeuse, Cette tuberculisation n'a absolument rien de commun avec la for- 
mation des tubercules mentionnés en premier lieu, si ce n'est qu’à ce point 
de vue particulier, ce sont surtout les fubercules qui se tuberculisent. Dans 
le poumon, la première forme est connue sous le nom de granulation tuber- 
culeuse, la deuxième, c'est-à-dire la métamorphose caséeuse d’un exsudat 
preumonique et du tissu pulmonaire infiltré, sous le nom d'infiltration tuber- 
culeuse. L'une et l'autre forme entraînent la destruction du poumon, la phthi- 
sie pulmonaire. Nous rattacherons à l'exposé de ces deux formes la description 
d'one troisième, de la tuberculose miliaire aiguë, qui se distingue en ce que 
‘ominençant également par une formation de granulations tuberculeuses, elle 
n'entraîne jamais la phthisie proprement dite. 


ARTICLE PREMIER: 


TUBERCULOSE MILIAIRE CHRONIQUE, PHTHISIE PULMONAIRE. 
$ 1°°.— Pathogénie et étiologie (1). 


La formation de tubercules dans le poumon est le résultat d’un travail in- 
flawmatoire ou analogue à l’inflammation, d'une irritation. Ce n'est que dans 


(1) Depuis les récentes recherches de M. Villemin, une question préalable duit être 
examinée dans l’étiologie de la tuberculose, c’est la possibilité de son inoculation. Ville- 
min a démontré, en effet, que les diverses lésions de la tuberculose, granulations el 
poeumonie, se reproduisaient par inoculation chez le lapin et le cabiais. Partant de cette 
dounée, Yillemin à comparé la phthisie à la morve et à la syphilis au double point de 
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un vombre limité de ces que l'on à pu constater l'action d’un agent irritant 
sur le poumon, ayant pour résultat une tuberculose, Dans ces cas la maladie 
constitue pritnitivement un mal lucal qui plus tard seulement est accompagné 
de troubles généraux. Le plus souvent une anomalie de la vie végétative, une 
diathèse tuberculeuse, paraît former la base du développement des tubercuies, 
Cette diathèse ne se laisse pas ramener avec certitude à une dyscrasie; nous 
ne connaissons pas de substance hétérogène mêlée au sang des individus tu- 
berculeux, et nous ne savons pas jusqu’à quel point la proportion des éléments 
normaux du sang a pu subir une modification spécifique. La diminution des 
globules, l’augmentation de ia fibrine du sang, telles que souvent nous les 
rencontrons chez les individus atteints de tuberculose, se rencontrent encore 
dans bien d'autres maladies et semblent dans beaucoup de cas être une cou- 
séquence, un effet, et non la cause de la tuberculose. | 
Quelque inconnue que soit pour nous la cause immédiate de cette nialadie, on 
peut cependant affirmer comme positif, que le mauvais état de la nutrition, 
la faiblesse de la constitution, entraînent une forte prédisposition au dévelop- 
pement des tubercules. C'est là ce qui est cause que souvent nous rencontrons 
la maladie chez les individus qui pendant leur enfance avaient présenté les 
phénomènes connus sous le nom de scrofules. La question, si un malade soup- 
conné d'être tuberculeux a été atteint autrefois de scrofules, se renouvelle 
d'une façon tellement journalière que nous devons en peu de mots examiner 
Je rapport qui existe entre la scrofulose et la tuberculose (1). Par scrofulose 
on entend ces inflammations de la peau (exanthëines scrofuleux) et des mu- 
queuses (ophthalmies, otorrhées scrofuleuses, etc.), enfin ces hypertrophies 


vue de l'anatomie pathologique et de l’étiologie, et il est arrivé à faire de la tuberculose 
une maladie virulente et inoculable. D'abord la possibilité de l’inoculation doit donner 
l'éveil sur la contagiosité possible de la maladie. D’un autre côté, l’inoculation ne sera, 
espérons-le, jamais démontrée expérimentalement chez l'homme, et si le fait d’inocula- 
bilité du tubercule de l’homme à deux espèces animales est un fait certain et du plus 
baut intérêt, il n'en est pas moins vrai que jusque-là il ne peut justifier absolument les 
conséquences étiologiques un peu forcées que M. Villemin en a tirées. V. C. 

(1) La scrofule est certainement la cause la plus importante et la moins contestable de 
la phthisie pulmonaire, soit que l’on admette que la maladie scrofuleuse engendre les 
tubercules dans l’une des plus graves de ses formes viscérales, ou bien, comme le croit 
Niemeyer, qu'elle y prédispose l’économie en l’appauvrissant. Lorsqu'on interroge, en 
effet, les nombreux phthisiques des hôpitaux, on apprend, dans près de la moitié des 
cas, qu'ils ont eu des maux d’yeux, de l’eczéma des lèvres, des narines, des oreilles, du 
cuir chevelu, ou plus rarement des écrouelles, Mais est-ce à dire pour cela qu'on puisse. 
ainsi que l'ont avancé MM. Milcent et Bazin, distinguer la phthisie scrofuleuse par le 
manque de réaction, par l'absence de fièvre hectique coïncidant avec des lésions pulmo- 
naires très-avancées, etc., par un ensemble de symptômes donnant à cette forme une 
caractéristique spéciale? Nous ne le croyons pas; il est si fréquent de voir, surtout chez 
les enfants et les adultes manifestement .scrofuleux, avec des écrouelles et des caries 
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et ces inflammations chroniques des glandes lymphatiques qui se répètent à 
plusiears reprises et persistent avec opiniâtreté, sans qu'une influence nuisible 
du debwrs ait joué un rôle appréciable dans leur production. Si l’on envisage 
de plus près l'état de la nutrition de ces enfants, on trouve si constamment 
chez eux des signes d'atrophie et de faiblesse, que l'usage s'est glissé parmi 
k public et les médecins d'appeler scrofuleux des enfants qui n'ont jamais 
wuffert d'une tuméfaction des ganglions ni d’une ophthalmie, etc., pour peu 
qu'ils soient doués d’une peau mince, délicate, laissant paraître les veines, 
qu'ils soient maigres, faiblement musclés, qu'ils aient des os minces et un 
gros ventre, — en un mot qu’ils présentent les symptômes d’une mauvaise 
autrition (4). Ces enfants, tant qu'ils sont petits, montrent une prédisposition 
loute particulière pour le croup, pour l’hydrocéphale; devenus plus âgés, si 
l faiblesse de la constitution est restée la même, ils tombent souvent en proie 
« la tuberculose. Ce n'est pas parce que l'enfant a souffert d'un gonflement des 
glaudes lymphatiques, d'éruptions sur la tête, d'ophthalmie. qu'il est appelé 
a devenir plus tard tuberculeux ; non, une seule et même cause le prédispose à 
l'une comme à l'autre maladie : la faiblesse de la constitution, le mauvais 
etat de la nutrition. Quelquefois, vers l’époque de la puberté, nous voyons 
survenir chez ces individus des épistaxis et des hémorrhagies du poumon, 
stuptômes qui peut-être annoncent également un mauvais état de la nutri- 
lun des parois capillaires; très-souvent nous remarquons chez eux que les 
muscles du cou, faibles et mal nourris, qui s’insèrent au thorax, permettent 
à celui-ci de descendre, au point que le cou paraît trop long, et grâce à 
l'amaigrissement des muscles intercostaux une longue distance sépare les côtes 
supérieures les unes des autres. Sous l'influence de cette cause le thorax s’a- 
phtit et s'allonge. De pareils sujets ayant l’habitus dit tuberculeux ne sont pas 


sseuses, la mort arriver par la généralisation à tous les organes d’une tuberculisation 
miliire, que cette dernière forme appartiendrait au même titre à la scrofule que la 
pbthisie à marche lente; d'un autre côté, la tuherculose à marche chronique n’est pas 
l'apanage exclusif de la scrofule, car on la rencontre très-souvent à l’hospice de la vieil- 
‘esse (femmes) chez les malades qui n’ont dans leurs antécédents aucun accident de nature 
tirumeuse. Aussi pensons-nous que-l’âge des malades a une influence bien plus certaine 
*ar la détermination des formes de la phthisie que les maladies antécédentes ; que l'enfance 
ti la jeunesse prédisposent tout particulièrement à la phthisie aiguë ou miliaire généra- 
lee, et l'âge adulte et la vieillesse aux formes lentes : cela dit tout en réservant les 
exceptiuns, rares du reste, de phthisie miliaire chez les vieillards, et de phthisie chro- 
nique chez les enfants. Mais ce qui nous paraît bien démontré et ce que nous tenons à 
elablir, c'est que Ja phthisie des scrofuleux n'a rien de spécial dans ses symptômes locaux 
(U généraux. V.c. 

(1) Quand on ne trouve pas d’engorgement dans les glandes superficielles, on parle 
de glandes internes, surtout de glandes abdominales. Les glandes mésenlériques n’ont 
presque jamais rien de commun avec le météorisme du ventre; ce dernier tient au peu 
de résistance que les parois intestinales mal nourries sont en état d'opposer à l'expansion 
des gaz contenus dans l'intestin. (Note de l'auteur.) 
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nécessairement condamnés à être atteints de tuberculose, ils sont même loin 
de devenir tous phthisiques ; de même les enfants mal nourris sont loin d'être 
tous appelés à contracter des éruptions cutanées ou des affections ganglion- 
naires, mais il est incontestable que ces sujets montrent une prédisposition 
à la tuberculose bien plus prononcée que les individus forts et bien nourris. 

Quant à la disposition héréditaire pour la tuberculose, on ne peut pas nier 
que des parents tuberculeux donnent facilement le jour à des enfants qui, 
dans leur jeunesse, présentent des scrofules et plus tard des tubercules ; mais 
encore ici il faut se garder d'admettre qu’une dyscrasie ait été transunise à 
ces enfants, qu'ils aient hérité des fubercules eux-mêmes ; ils n'apportent au 
monde qu’une faiblesse de constitution qui les prédispose à contracter le mal. 
D'une manière tout à fait analogue nous voyons une prédisposition à la tuber- 
culose chez les enfants dont les parents n'étaient pas tuberculeux, mais d’une 
coustitution ruinée par la débauche, la syphilis, etc. , ou bien avancés en âge 
au moment de la procréation de ces enfants; certainement dans ces cas la ma- 
ladie n'a pas été transmise par hérédité. 

La cause qui, après la faiblesse congénitale, prédispose le plus fréquesn- 
ment aux tubercules, est une alimentation trrationnelle. Rien que l'habitude 
d'élever les jeunes enfants à la bouillie, au pain, etc., au lieu de leur don- 
ner le sein, suflit pour jeter les bases de la maladie ; souvent ce régime est 
continué pendant toute la durée de l'enfance, et de cette façon une faiblesse 
de constitution, lors même qu’elle n’est pas apportée en naissant, peut être 
acquise, et le germe de la scrofulose et de la tuberculose être déposé dans le 
corps. C'est là ce qui explique encore pourquoi chez les pauvres gens réduits 
à un régime végétal et insuflisant la tuberculose se développe bien plus fré- 
quenment que dans la classe aisée, pourquoi la fréquence du mal va grandis- 
sant avec la population des villes ou, ce qui revient au même, avec le 
nombre des prolétaires : on sait que la faim et la misère se font bien moins 
sentir dans les populations rurales que dans celles des villes. De même aussi 
nous pouvons constater les ravages de la phthisie dans les maisons d'enfants 
trouvés, dans les prisons, les dépôts de mendicité. 

Un fait très-intéressant et qui découle de ce qui précède, c'est que les 
maladies chroniques de l'estomac, surtout les ulcères simples qui ne per- 
mettent pas l’assimilation des aliments, finissent par être compliquées de tu- 
berculose \Dittrich). Il en est de même des rétrécissements de l’œsophage et 
de certaines monomanies dans lesquelles les malades refusent de prendre des 
aliments. 

Nous voyons ensuite que chez des personnes nées avec une forte constitu- 
tion et jusque-là bien nourries, il se développe une prédisposition aux taber- 
cules dès qu'elles sont atteintes d'une maladie qui a pour effet de miner l4 
constitufion. Ces maladies sont principalement le diabète sucré, la chlorose 
(sans compter les cas dans lesquels une tuberculose survenue chez une jeune 
Glle est confondue avec la chlorose), la syphilis tertiaire, etc. Très-souvent 
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ce sont des maladies aiguës, débilitantes, qui laissent à leur suite une pré- 
disposition aux tubercules, et parmi celles-ci on compte avant tout le typhus, 
les exanthèmes aigus, les pleurésies à épanchement abondant, etc. Rappelons 
ici la prédisposition que font naître des couches nombreuses, l'allaitement 
prolongé ; enfin, citons encore la tuberculose des individus adonnés à l'ona- 
nisme on aux grands excès vénériens. Chez ces individus c’est bien plus sou- 
vent la pbthisie pulmonaire qui se développe que la maladie, tant redoulée 
par eux, de la moelle épinière ; nous citerons enfin certaines influences psy- 
chiques qui dépriment et usent l'organisme, des chagrins prolongés (4), le 
travail intellectuel poussé à l'excès. 

Comme nous l’avons dit au commencement, la tuberculose ne se développe 
pes exclusivement chez les individus affaiblis, mais on voit, quoique rarement, 
même des hommes robustes devenir victimes de cette maladie, qui, chez eux, 
peraît avoir été une affection locale dans le principe, ruinant, il est vrai, 
promptement la constitution une fois qu’elle s'est enracinée. Dans quelques 
ts, on trouve dans les occupations et dans le genre de vie du malade une 
use d'irritation continuelle de l'organe. A ce point de vue certains métiers 
prédisposent à Ja tuberculose : ainsi la maladie est très-fréquente chez les 
ailleurs de pierre, chez les tailleurs de limes , chez les chapeliers, chez les 
ocvriers employés à la fabrication des cigares, et chez d'autres qui travaïllent 
dans une atmosphère remplie de poussière. Des catarrhes répétés et négligés 
prédisposent également à la tuberculose. 

Les causes déterminantes, occasionnelles, pouvant donner lieu à un déve- 
kbppement de tubercules chez des individas plus ou moins prédisposés, nous 
sont inconnues. On doit reléguer parmi les fables les prétendus effets d'un 
lHuide froid bu au moment où le corps est échaufté. 

Pour ce qui concerne enfin la fréquence de la tuberculose et son extension 
graphique , on admet que dans environ la moitié des cadavres on trouve 
des tubercules ou des restes de ces produits, et que pour le moins un ciu- 
quième de tous les cas de mort doit être mis sur le compte de la tuberculose 
(Wanderlich). Dans le fœtus et chez les tout petits enfants la tuberculose 
pulmonaire est très-rare, et même chez les enfants plus âgés la tuberculose 
intestinale et ce qu'on appelle l'infiltration tuberculeuse des glandes bronchi- 
ques et mésentériques sont plus fréquentes que les granulations tuberculeuses 
du poumon. Vers l'âge de la puberté et plus encore entre la vingtième et la 
lreatième année, la tuberculose arrive à son plus haut degré de fréquence, 
essuite la prédisposition décroît sans disparaître d’une manière absolue même 
à l'âge le plus avancé. Les femmes et les hommes montrent une disposition à 
peu près égale à contracter la maladie. 


(1) C’est avec raison que dans Clavigo Gœthe ne fait pas mourir Marie Beaumarchais 
<d'an cœur brisé », maïs que le poëte la laisse s’étioler, cracher du .sang, mourir de 
püthisie. , (Note de l'auteur.) 
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L'hypothèse qu’un climat chaud est peu favorable au développement de l: 
maladie et qu'un climat froid y expose au contraire fortement, a été réfutée 
tout récemment par des recherches statistiques d'une grande exactitude; 
toutefois il est incontestable que des personnes qni quittent les régions mé- 
ridionales pour habiter le nord deviennent facilement phthisiques, et que ré- 
ciproquement le transport dans des contrées méridionales d'individus qui 
avaient contracté unc tuberculose dans le Nord, exerce une influence favorable 
sur la marche de la maladie. Les contrées marécageuses infectées de malaria 
paraissent jusqu'à un certain point mettre à l'abri de la tubercalose. 

Nous devons finalement mentionner que les maladies qui ont pour effet 
des stases sanguines dans le système veineux et dans lesquelles l'oxydation 
et la décarbonisation du sang se font d'une manière incomplète, prêtent à 
celui qui en est atteint une certaine immunité contre la tuberculose ; rare- 
ment nous vayons survenir cette maladie chez les bossus, chez les individos 
atteints de maladies du cœur, d'emphysème et de cirrhose du poumon. 


$ 2, — Anatomie pathologique. 


Au début de la maladie nous voyons disséminés dans le parenchyme pul- 
monaire des corpuscules de la grosseur d'un grain de semoule à celle d'ug 
grain de millet, grisâtres, opalins, possédant une certaine résistance, en un 
mot des fubercules miliaires crus (1). Ces produits sont isolés, discrets, ou 
bien réunis par groupes, formant ce qu'on appelle des conglomérats granu- 
leux. L'examen microscopique des tubercules crus laisse apercevoir un grand 
nombre de noyaux et de jeunes cellules, n'ayant nullement unc forme spécifique, 
et ne différant sous aucun rapport d’autres jeunes cellules (2); on y découvre 


(1) Cette dénomination de tubercule miliaire cru est employée ici par Niemeyer dans 
un sens tout différent de celui que lui attribuent Laennec et Louis. La description du 
tubercule cru de ces derniers correspond en effet aux caractères microscopiques que nous 
savons maintenant appartenir à la pneumonie lobulaire tuberculeuse. Niemeyer, au con- 
traire, l'emploie dans le sens de granulation. V. C. 

(2) La granulation tuberculeuse, ou tubercule , est de toutes les lésions anatomiques 
trouvées à l’autopsie des phthisiques, celle qui se montre aver les mêmes caractères et se 
généralise dans tous les organes ; c’est en un mot la lésion caractéristique de la tubercu- 
lose. Voici ses caractères anatomiques : petite et semi-transparente à son début, elle 
devient opaque, jaunâtre à son centre. Elle est dure, dense, entièrement adhéreute aux 
parties où elle s'est développée, et sphérique ; elle se laisse difficilement écraser ou dila- 
cérer. Examinee au microscope, elle se montre composée d'éléments ronds, noyaux nu 
petites cellules sphériques, mesurant de 0,004 à 0,006, rarement plus volumineuses, 
agglomérées très-près les unes des autres dans une substance fondamentale amorphe, 
finement granuleuse ou fibrillaire : ces éléments sont très-difficiles à séparer les uns de< 
autres, el sont intimement unis; par leur réunion, ils constituent la petite masse dite 
granulation ou tubercule. Au centre du tubercule, ces éléments s’atrophient et deviennent 
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ea outre des corpuscules de pus, des globules sanguins blancs, etc. Quelques- 
ons de ces élements atteignent quelquefois une dimension considérable, et l'on 
rencontre dans Îeur intérieur plusieurs noyaux, ce qui semblerait annoncer 
ue multiplication endogène des éléments du tubercule. Cette circonstance 
sut déj pour donner du poids à l'opinion d'après laquelle les cellules épi- 
tbéliales normales des alvéoles ou les cellules de tissu conjonctif du paren- 
chyme seraient le point de départ des tubercules qui se produiraient par le 
hit d'une végétation de noyaux dans l’intérieur de ces éléments, et ne se 
dételopperaient pas d'un plasma libre. Toutefois cette supposition n’a pas 
ecore été sanctionnée par une expérience positive. 

Dans la tuberculose chronique les granulations tuberculeuses ne sont presque 
Rmais également réparties dans le poumon, elles occupent au contraire de 
préférence le lobe supérieur et surtout le sommet, Les conglomérats tuher- 
œleux deviennent là de plus en plus volumineux ; plus tard, plusieurs d’entre 
eux se réunissent et des parties assez étendues du parenchyme finissent par 
ätre privées d'air et se transforment en une masse dense et résistante. Ces 
poussées subséquentes se trouvent ensuite pour la plupart à l'état de crudité, 
undis que les premières ont déjà subi une métamorphose ultérieure. Les 
bbes inférieurs sont tont à fait libres ou ne contiennent que quelques rares 


sraouleux. À sa périphérie, le nodule se continue sans ligne de démarcation nettement 
ranchée avec le tissu en prolifération au sein duquel il s'est développé. Le lieu de 
trveuppement de ces petites tumeurs est, ainsi que Virchow l’a bien démontré, le tissu 
"nonctif des organes, et en particulier l'atmosphère celluleuse des vaisseaux. Un 
Vknomène constant aussi et très-important, c’est l'oblitération des vaisseaux par de la 
‘rie, toutes les fois que des capillaires ou des petits vaisseaux artériels ou veineux sont 
rrpris dans les granulations tuberculeuses isolées et groupées. 

Œ qui précède sur l’anatomie du tubercule appartient à tous les tissus, mais dans 
rmeun d'eux et dans chaque organe, la granulation est accompagnée de lésions inflam- 
“atires, telles, par exemple, que l'inflammation fibrineuse ou non des membranes 
wreuses, le catarrhe et l’ulcération des membranes muqueuses, et dans le poumon les 
bomonies. Celles-ci seront traitées spécialement dans l’article II sur la fubercu/ose 
. sitree. 

Dans le poumon en particulier, la granulation tuberculeuse a pour siége de prédilec- 
ÿa le tissu conjonctif qui entoure les vaisseaux et les bronches, celui qui circonscrit 
“ hbules, soit à la surface de l'organe, soit dans son intérieur, et enfin le tissu conjonc- 
‘des cloisons. Dans ce dernier cas, une granulation occupe la place d'un infundibulum 
<tentier ou de plusieurs infundibula ; mais, mème dans la tuberculose miliaire aiguë, 
% granulations sont rarement à l’état de simplicité dans le poumon et presque toujours 
< sant entourées par des alvéoles pulmonaires qui présentent dans leur intérieur des 
‘ruscules de pus et des cellules épithéliales devenues vésiculeuses, par de la congestion 
“ de la pneumonie, en d'autres termes. V. C. 

Consultez, pour plus de détails : Villemin, Du tubercule, 4861; Virchow, Pathologie 
"ttuneurs, & [l, Hérard et Cornil, De a phthisie pulmonaire, in-8, 1867; Niemeyer, 
& se cliniques sur la phfhisie pulmonaire, 1867. 
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conglomérats se trouvant généralement aux périodes initiales de leur déve- 
Joppement. 

Le tubercule miliaire cru qui ne possède ni stroma de tissu conjoncti, 
ni vaisseaux, n’est susceptible d'aucun développement ni d'aucune organisa- 
tion ultérieure ; ses cellules et noyaux se détruisent graduellement, se mor- 
tifient, parce qu'ils ne sont pas nourris, ils se racornissent, deviennent an- 
guleux et dentelés (corpuscules tuberculeux de Lebert) (1). Des molécales &e 
graisse se montrent par-ci par-là dans leur intérieur, et c'est ainsi que le tu- 
bercule cru passe au tubercule jaune, caséeux. La petite nodosité grise, 
demi-transparente, est devenue, à partir de son centre, trouble, opaque, lac- 
tescente, enfin de plus en plus jaune, et a fini par prendre la résistance d'un 
fromage dur. 

Si la maladie n’avance pas, il est possible que les éléments organiques dis- 
paraissent peu à peu de la masse jaune et caséeuse, tandis que les éléments 
inorganiques, surtout les sels calcaires, restent et prennent peut-être même 
de l'accroissement. Le tubercule jaune se transforme successivement en une 
bouillie calcaire grasse et onctueuse, et enfin en une concrétion solide, sem- 
blable au mortier : en un mot le tubercule se crétifie. 

Dans d'autres cas le tubercule jaune passe petit à petit à une espèce 
de fonte purulente ou ichoreuse, :/ se ramollit. Dans ce cas, le blastème 
amorphe qui unissait entre eux les noyaux et les cellules tombés en détritus 
paraît se liquéfier ; le pus fuberculeux représente un fluide assez lié, homo- 
gène, crémeux, dans lequel le microscope permet de constater une masse 
très-finement ponctuée à laquelle se sont réduits les éléments du tabercule 
jaune, ou bien encore quelques cellules et noyaux irréguliers, rongés : en 
un mot, un défrilus, mais plus de corpuscules de pus frais, ronds et réguliers. 
Lorsqu'un pareil foyer se rencontre dans le poumon, on l'appelle une vonugur 
ou caverne tuberculeuse, et tant que celle-ci ne communique pas avec une 
bronche, on l'appelle vomique fermée (le contenu de cette dernière, sous des 
conditions favorables, peut également être épaissi et crétifié) Lorsqu'une 
bronche s'ouvre dans la caverne, le pus tuberculeux est évacué ; mais ia c2- 
verne ne reste pas vide, sur ses parois se forment des corpuscules de pus, et 


(1) Les éléments que Lebert nommait corpuscules tuberculeux n'étaient pas seulement 
ceux des granulations tuberculeuses passées à la transformation granuleuse, mais aussi 
des fragments infiltrés de graisse provenant des cellules épithéliales des alvéoles pulmo- 
naires. Il est aujourd’hui bien reconnu que les corpuscules tuberculeux que Lebert donnait 
comme des éléments spécifiques n’ont rien qui appartienne en propre au tubercule. Deux 
ordres de produits caractérisent la tuberculisation : les premiers sont les granulatioos 
tuberculeuses qui se retrouvent avec les mêmes caractères macroscopiques et microsco- 
piques dans tous les organes, parce qu'ils se développent au milieu du tissu conjonctif 
qui est la gangue commune, et les seconds qui consistent en inflammations spéciales par 
ticulières à chaque organe, et portant sur le système épithélial (pneumonie tuberculeuse, 
bronchite, ulcérations intestinales, etc.). Ÿ. C. 
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il se prodait un ramollissement ct une fonte des nouvelles granulations tu- 
berculeuses qui s'étaient déposées ultérieurement dans ses parois et qui, 
suspendues dans un liquide muqueux, remplissent au moins en partie la 
caverne. 

Partout où se uouvent déposées de grandes masses tuberculeuses qui 
compriment les vaisseaux nourriciers du parenchyme pulmonaire, celui-ci 
participe à la destruction qu'éprouve le tubercule lui-même. Les cavernes 
tuberculeuses sont des lacunes creusées dans le parenchyme qui a été détruit 
i ces endroits. Quelquefois on reconnaît manifestement dans la masse de 
détritus qui les remplit, les fibres élastiques des cellules pulmonaires aux 
pirales qu’elles décrivent. Aux environs des cavernes ou du parenchyme 
morüfié en même temps que les tubercules, et transformé en une masse ca- 
steuse, on trouve les lésions de la pneumonie interstitielle à ses différentes 
périodes ayant pour effet soit d’enkyster les cavernes, soit de produire à 
leur tour des cavités bronchectasiques. En s’agrandissant de plus en plus les 
tomiques formées les premières peuvent se réunir par plusieurs, d’où ré- 
sultent à la Gn des excavations irrégulières, anfractueuses, allant jusqu'à la 
grosseur du poiug et au delà, ou un assemblage de cavernes communiquant 
estre elles par des ouvertures plus ou moins larges ; et de cette façon il est 
souvent difbcile de décider quelle est la part que prend à ces excavations la 
tuberculose et quelle est celle qui revient à la dilatation des bronches. Les 
progrès de la destruction sont beaucoup plus rapides dans les cas où ce n'est 
pas la pneumonie interstitielle que nous avons déjà apprise à connaître, et 
qui se caractérise par une hyperplasie de tissu conjonctif, qui complique la tu- 
berculose, mais une pneumonie qui nous reste à décrire dans l’article suivant 
et qui a pour résultat une métamorphose caséeuse du produit d'infiltration et 
une moartification du tissu pulmonaire. Enfin, ce qui peut encore ‘contribuer 
à agrandir les cavernes, à hâter les progrès de la phthisie pulmonaire, c'est la 
transformation en eschares des parois de ces cavernes, due à l’action corrosive 
de kor coutenu ; nous avons vu an chapitre VIII, art. 111, qu'une pareille 
modification peut s’opérer dans les cavernes bronchectasiques ; elle a lieu 
d'autant plus facilement que le parenchyme qui environne la caverne est plus 
calleux, plus inextensible. 

Les bronches sont en partie comprimées et oblitérées en même temps que 
ks vaisseaux, aussi bien par les tubercules eux-mêmes que par la pneumonie 
inlerstitielle, et c'est ainsi qu'il arrive que parfvis on trouve dans le poumon 
de grandes cavernes closes de toute part. Mais à la fin la destruction pro 
gressive du tissu ramoilit une bronche qui avait résisté à la compression et 
à l'oblitération ; ses parois sont détruites, et c’est ainsi que nous voyons une, 
quelquefois plusieurs bronches de fort calibre s'ouvrir dans une caverne par 
on trou tantôt rond, tantôt ovale, et rencontrer cette caverne dans une direc- 
tion plus ou moins oblique ; jamais cette communication ue se fait d’une ma- 
nière insensible et de telle sorte que les parois de la bronche semblent n'être 
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que la continuation de celles de la caverne. La muqueuse bronchique, sur une 
étendue plus ou moins grande, montre les lésions qui appartiennent au ca- 
tarrhe bronchique (1). 

Les vaisseaux sanguins s'oblitèrent de même que les bronches ; on les re- 
trouve dans les parois de la caverne sous forme de rebords saillants, ligamen- 
teux, ou bien ce sont des trabécules et cordons qui forment des ponts allant 
d’un côté de la caverne à l’autre. Il est rare que les parois vasculaires pren- 
nent part à la mortification avant que les vaisseaux soient oblitérés, et alors 
des hémorrhagies dangereuses peuvent se déclarer. Nous devons enfin appeler 
l'attention sur une distribution particulière du saug que l'on retrouve très- 
souvent dans les poumons tuberculeux. En même temps que beaucoup de | 
branches de l'artère pulmonaire s'oblitèrent, les divisions des artères bronchi- 
ques se dilatent et amènent du sang artériel au poumon dans lequel de nouveaux 
capillaires prennent naissance; les artères intercostales deviennent également le 
point de départ de vaisseaux nouvellement formés qui, traversant les adhérences 
de la plèvre, se continuent dans le poumon. —— C'est ainsi que le poumon 
tuberculeux reçoit plus de sang artériel que le poumon sain ; une partie de ce 
sang arrive dans les veines pulmonaires, une autre dans les veines bronchiques, 
une troisième enfin à travers les adhérences pleurétiques dans les veines inter- 
costules. Les veines de la peau, ne pouvant pas facilement se vider de cette 
manière dans les veines intercostales trop remplies, sont gorgées et dilatées, 
et l'on voit des réseaux bleuâtres se dessiner dans les téguments du thorar. 

La plèvre montre presque toujours les lésions appartenant à la pleurite 
chronique pour peu que la tuberculose approche de la périphérie, Elle s'épaissit 
et les deux feuillets se réunissent entre eux. Cet épaississement peut devenir 
si considérable, que, surtout aux environs du sommet, le poumon est coiffé 
d’une espèce de couenne épaisse, compacte, fibreuse, et en général on ne 
réussit pas dans ce cas à séparer les deux lames de la plèvre l'une de l'autre 
sans déchirer en même temps le poumon. Dans beaucoup de cas, les deu: 
feuillets adhèrent entre eux dans toute l'étendue du poumon, la cavité pleu- 
rale a cessé d'exister, et lors même que la destruction vient s'emparer de la 
plèvre elle-même, il est impossible qu'il se produise un pneumothorax ; il 
arrive plutôt que la destruction s'empare du périoste, des côtes, des muscles in- 
tercostaux, et qu'il se fasse une perforation de la peau, Si dans une tuberculose 
miliaire chronique il se produit un pneumothorax, cela est dû presque tou- 


(1) Outre les lésions du catarrhe chronique, les bronches peuvent présenter des ulcé- 
rations et des granulations tuberculeuses, soit à la surface de leur muqueuse, soit dans 
le tissu cellulaire qui les entoure. La présence des granulations tuberculeuses, à l: 
surface et au pourtour des petites et des moyennes bronches, est un fait très-important 
dans la production des cavernes pulmonaires dues souvent au ramollissement et à la fonte 
de ces néoplas:res. Dans ces cas, les foyers qui en résultent s'ouvrent à la surface de la 
bronche, et causent des cavernes qui lui sont latérales, Ÿ. C. 
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jours à ane complication de tuberculose infiltrée qui permet bien plus facile- 
ment à la destruction de s'avancer jusqu'à la plèvre avant que celle-ci soit 
solidement soudée. 

Même après que la tuberculose pulmonaire est devenue une phthisie pul- 
mnnaire, la guérison est encore possible. Les cavernes tuberculeuses peuvent, 
comme cela a été dit plus haut à l'occasion des abcès du poumon, être enkys- 
tées par le développeinent d'une pneumonie interstitielle et se rétrécir petit 
à petit par l’affaissement du thorax et par la dilatation des bronches environnan- 
s, à condition que la formation et le ramollissement de tubercules nouveaux 
“ennent à cesser en même temps. Dans cette période de la tuberculose en voie 
de guérison, la mort peut arriver subitement par l'effet d’une hémorrhagie ; si 
dns la paroi d'une semblable caverne serpente un vaisseau non oblitéré, la 
partie qui ne se trouve pas enfermée dans le tissu calleux inextensible, se di- 
kte, s'amincit insensiblement et finit par être perfurée sous l'impulsion du 
sang; en peu d'’instants les cavernes et les bronches sont gorgées de sang ainsi 
épanché. Si un pareil accident n'a pas lieu, et si la caverne n'est pas trop 
rate, ses parois se rapprochent de plus en plus et finissent par se toucher et 
# suder ensemble. On trouve dans ces cas à la place de l’ancienne caverne 
we lame fibro-celluleuse contre laquelle les bronches se terminent en cul-de 
xc; là plèvre pulmonaire fait voir au-dessus de ces endroits des plis et des 
. tétractions très-semblables à des cicatrices, le thorax est affaissé, et tout au- 
bour existent un emphysème vicariant et des bronchectasies. Au milieu de la 
datrice on retrouve quelquefois des restes de l’ancien contenu, consistant en 
bouillie crétacée ou en concrétion calcaire durcie. 

Quant aux modifications que l'on reucontre dans les autres organes, nous 
trouvons presque toujours une fumé/faclion des glandes bronchiques, très- 
soutent une « infiltration tuberculeuse » de ces organes, c'est-à-dire une mé- 
lamorphose caséeuse des nouveaux éléments cellulaires formés en très-grande 
iboodance ; à une coupe pratiquée dans ces glandes, ces dernières sont jaunes, 
sches, homogènes, dans d’autres cas ramollies, même il se produit des vo- 
miques qui peuvent se vider, en perforant surtout la trachée à sa bifurcation, 
ou bien une grosse bronche; enfin on trouve des glandes bronchiques qui 
contiennent une bouillie crétacée et des concrétions calcaires solides, princi- 
plement dans les cas où les résidus d’une tuberculose éteinte se montrent 
sus le scalpel. Cette dégénérescence tuberculeuse (et sous ce nom nous aussi 
avus désignerons la métamorphose caséeuse des glandes bronchiques hyper. 
tophiées) suit, chez les enfants, une marche plus rapide et prend chez eux 
une plus haute signification que la maladie du parenchyme pulmonaire ; dans 
ce dernier, on ne trouve parfois que quelques conglomérats peu nombreux de 
granulations tuberculeuses crues et jaunes, tandis que les glandes sont gon- 
fées jusqu'à atteindre le volume d’une cerise et sont dégénérées. 

[rès-suuvent la fuberculose du larynx complique la tuberculose pulmo- 
otre (voy. section E, chap. IV). Dans les dernières périodes de la tubercu- 
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lose pulmonaire il se développe en outre assez facilement des ulcères ronds, 
superficiels, catarrhaux (aphtheux), dans le larynx et dans la trachée. Ces 
ulcères ont leur siége autour des glandes muqueuses. 

Dans un grand nombre de cas la fuberculose intestinale se joint à la tu- 
berculose pulmonaire : on trouve, au commencement surtout, dans la partie 
iuférieure de l’iléon et s'étendant de là sur le gros intestin, des ulcères tuber- 
culeux primitifs, autrement dit, des pertes de substance rondes, dues à l 
fonte de granulations tuberculeuses isolées. Plus tard on voit des ulcères s- 
condaires représentant de vastes destructions de la muqueuse, ayant une ter- 
dance à prendre une extension annulaire et accompagnés d’une tuberculose de 
l'enveloppe séreuse correspondant à l'endroit malade. Les ulcères tuberculeu 
secondaires proviennent d'une formation nouvelle de granulations tubercu- 
leuses aux environs des ulcères primitifs. Presque toujours les-glandes mésen- 
tériques sont tuméliées en même temps et montrent la transformation de leurs 
éléments en matière tuberculeuse jaune et caséeuse (1). 

Le fote, sans être considérablement agrandi, est le plus souvent jaune 
comme les feuilles mortes; il est d’une consistance pâteuse ; après l'avoir in- 
cisé on trouve un enduit de graisse sur le couteau; l'examen microscopique 
fait voir des gouttelettes de graisse de diverse grandeur dans les cellules. Il esi 
plus rare de trouver à la place du foie gras une dégénérescence lardacée, amr- 
loïde de cet organe ; dans ce cas il est beaucoup plus grand, très-lourd, très- 
dur, se coupe comme le lard, et sa surface de section , rouge pâle au lieu 
d'être jaunâtre, est d'un brillant très-analogue à celui du lard; les cellules 
hépatiques paraissent gonflécs, rondes et renferment une substance opaque, 
amorphe. 

Au commencement de la maladie le cœur droit est assez souvent dilaté et 
hypertrophié, l'écoulement du sang qu'il renferme étant rendu plus difficile 
par la compression des capillaires pulmonaires et l’imperméabilité du pareu- 
chyme. Mais bientôt la masse du sang diminue, et dès ce moment le cœur 
s’atrophie, devient flasque et rapetissé. 

Les reins, dans beaucoup de cas, offrent les signes d’une dégénérescence de 
Bright commençante; ils ne sont pas considérablement tunéfiés, mais aux 
points de réunion des pyramides et de la substance corticale on trouve de 


(4) Assez souvent ce sont les vésicules closes de l'intestin qui sont le point de départ 
des ulcères intestinaux dans la phthisie. Ces glandes deviennent grosses et saillantes, st 
remplissent d’un liquide puriforme, séreux ou opaque et jaunâtre, s'ulcèrent à leur 
centre, et il se forme ensuite à leur place un uicère rond. Les granulations miliaires se 
développent en même temps ou consécutivement dans le tissu cellulaire sous-muqueux 
qui forme le fond de l’ulcère précédent, à ses bords, entre les deux couches de fibres 
musculaires intestinales et dans le tissu cellulaire sous-péritonéal. Ici, comme dans le 
larynx et les bronches, on trouve à la fois ces deux processus différents d’irritations 
glandulaires et de granulations miliaires développées au milieu du tissu conjonclif. 

Y. C. 
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petites stries d’un jaune blanc, qui sont dues à une dégénérescence graisseuse 
des cellales épithéliales de la muqueuse rénale aux endroits que nous venons 
de nommer. 

Kofi, il n’est pas rare que sur la langue et le palais des phthisiques on 
troure une pulpe blanchâtre, caillebottée et qui, vue au microscope, est com- 
posée de filaments et de spores (oidium albicans, muguet). 

Les cadavres des individus morts de phthisie montrent un grand amaigris- 
swent ; toute graisse a disparu ; la peau, pâle, est souvent couverte de squames 
tpdermiques. Très-fréquemment les pieds sont œdématiés, assez souvent 
[une ou l'autre veine crurale est oblitérée par un coagulum adhésif, et alors 
wute la jambe correspondante est le siége d'un gonflement hydropique fort 
considérable. Tout le cadavre est exsangue:; ce n’est que dans le cœur droit 
que l'on pent trouver des caïllots assez considérables, mais mous, et seulement 
brique l'agonie a été longue. 


8 3. —Symptômes et marche. 


Parmi les prodromes de la tuberculose on compte à tort les affections scro- 
fuleuses de l’enfance, les épistaxis habituelles, l’habitus dit tuberculeux. I 
S'en faut que tous les enfants scrofuleux ou disposés à saigner du nez devien- 
sent tuberculeux par la suite; le‘cou long, le thorax affaissé (paralytique), 
voik des symptômes qui annoncent un défaut de nutrition des muscles du cou 
el du thorax, mais bien des hommes dont le thorax présente cet aspect au plus 
ant degré restent également exempts de cette maladie pendant toute la du- 
rée de leur existence. 

Un phénomène plus sérieux c’est l’hémoptysie, abstraction faite des cas 
dns lesquels le crachement de sang est le symptôme d’une tuberculose con- 
frmée ou commençante. Plus la cause morbifique qui a provoqué l’hé- 
Boplysie est insignifiante, plus on est forcé d'admettre que c'est un défaut 
& notrition des parois capillaires qui a provoqué l'hémoptysie, et que cette 
dlération de la nutrition dans l’étendue des artères bronchiques sera suivie 
pos tard d’une aatre, à savoir, de la tuberculose pulmonaire (1). Qu'un ma- 
kde se rétablisse en apparence complétement d’une pareille hémoptysie, il 
den est pas moins vrai qu'il courre le plus grand danger de devenir tuber- 
Guleux. | 

Quant au début de la maladie elle-même, les premiers symptômes, suivant 
L description classique d’Andral, sont généralement ceux d’un catarrhe des 
‘oies aériennes, et souvent d’un catarrhe du laryox et de la trachée plutôt 
que des petites bronches. Les malades sont légèrement enroués, ils se plaignent 
d'ua chatouillement dans la gorge, plus tard d’une sensation de chaleur ou 


(1) Les vaisseaux nourriciers du poumon appartiennent, comme on le sait, aux artères 
iques. (Note de Fauteur.) 
MLMLYER, _—13 
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d'écorchure sous le sternum, et petit à petit seulement le catarrhe semble se 
propager aux divisions les plus fines de l'arbre bronchique. La maladie étant 
arrivée à ce point, le pouls commence à s’accélérer, la nutrition souffre, et 
bientôt les symptômes physiques de la tuberculose puimonaire se dessinent. 
Dans d’autres cas, on se trouve dès le commencement en présence des 
symptômes d'un catarrhe bronchique; mais après que celui-ci, malgré le 
soins les plus attentifs, a duré un temps assez long, la dyspnée, l’amaigrissement, 
les sueurs nocturnes abondantes se déclarent, et bientôt le doute disparait 
comme dans le cas précédent. 
Plus fréquemment encore on observe que des individus, pendant une série 
d'années, s'attirent avec une remarquable fréquence des catarrhes en appa- 
rence légers. A peine un accès est-il passé qu'il en revient un autre, Andral 
distingue deux catégories de semblables malades et les dépeint sous des traits 
frappants que nous chercherons à reproduire dans ce qui suit. Les premiers 
conservent, malgré des accès répétés de catarrhe bronchique, pendant long- 
temps une santé bonne en apparence, la respiration surtont reste libre, la nu- 
trition normale ; mais enfin le catarrhe bronchique récidive avec plus de 
violence et dure plus longtemps que les accès précédents; dès ce moment 
l'état général s'en ressent, le catarrhe ne cesse plus, et après un temps plus 
ou moins long les symptômes de la tuberculose sont arrivés à leur complet 
développeinent. Une deuxième catégorie est formée par des individus d’une 
constitution délicate qui, également tourmentés par des catarrhes bronchiques 
répétés, ressentent de bonne heure une perturbation de l’état général. Le 
moindre effort les fatigue, les échauffe, les dérange ; ils ont généralement ke 
système nerveux très-irritable, le pouls accéléré, la paume de la main brû- 
lante ; la respiration paraît libre quand ils gardent le repos et le silence ; ils 
prétendent n'éprouver aucune dyspnée ; mais dès qu'ils parlent vite ou qu'ils 
engagent une conversation animée, ou bien lorsqu'ils marchent vite, qu'ils 
montent, ils sont hors d'haleine. Andral fait observer avec raison qu'on ea 
étonné de voir que ce trouble de la respiration si facile à reconnaître pour un 
observateur attentif, semble échapper au malade, soit qu'il en ait pris l’habi- 
tude, soit qu'il veuille se tromper lui-même. D’autres sujets plus attentifs ou 
plus sensibles se plaigaent, il est vrai, d'une gêne de la respiration, qui se 
présente par intervalle ou d’une manière continue, ils prétendent être asthma - 
tiques, etc. De bonne heure on observe chez ces individus un amaïgrissement 
très-suspect, mais beaucoup d’entre eux se maintiennent dans cet état pendant 
des années sans quitter leurs affaires, jusqu'à ce que le mal ait empiré de plus 
en plus et qu'il s’y soit joint encore d’autres symptômes de tuberculose. 
Lorque nous remarquons chez un malade une petite toux opiniâtre, nn 
pouls fréquent, de l'amaigrissement, de la pâleur, une respiration accéter:, 
cet ensemble de symptômes est fait pour nous inspirer les plus vives inqui- 
tudes. Qu'un pareil malade soit le fils de parents tuberculeux, qu'il ait pré- 
senté dans son enfance des symptômes de scrofules, qu’il ait craché du sang 


TUBERCULOSE DU POUMON. 195 


quelques années auparavant, que nous lui trouvions enfin un thorax paraly- 
tique, alors il ne peut guère y avoir de doute sur la nature tuberculeuse de la 
maladie, 7 

Il n'arrive pas toujours que la formation des tubercules dans le poumon 
wiacide avec une fréquence du pouls modérée au commencement et ne de- 
sant s'exagérer que plus tard ; au contraire, dès le principe la fièvre peut 
ire violente. En même temps se déclare une toux extrêmement fatigaute, et 
à la faible excitation fébrile qui accompagne le développement lent des tuber- 
cules suffit déjà pour altérer la digestion, à plus forte raison trouvera-t-on ici 
des troubles digestifs graves, comme ils ne manquent pour ainsi dire jamais 
de se présenter dans les fièvres intenses : la langue est chargée, la bouche pâ- 
tuse, l'appétit nul, l'estomac rempli de gaz. C'est de ces cas qu'on a l'habi- 
ude de dire que la tuberculose s'est présentée sous le masque d'une fièvre 
aurrhale, d’une fièvre gastrique, d'une grippe. 

Eolin, dans quelques cas, rares il est vrai, la formation des tubercules 
cowmence avec un accés d'hémoptyste. Si l’on se bornait à ajouter foi aux 
dires des mälades, sans les examiner plus attentivement, on se laisserait aller 
à cousidérer ces cas comme beaucoup plus communs qu'ils ne sont réelle- 
oent : il n'arrive que trop facilement que l'expectoration d’une grande quan- 
uié de sang soit pour le malade un événement tellement important qu'i 
garde difficilement le souvenir des indispositions antérieures, Si ou l'interroge 
avec plus de soin, on finit par apprendre que sans doute il avait souffert d'une 
oux légère déjà quelques mois auparavant, qu'il avait pâli, maigri, et qu'il 
selail senti un peu plus de chaleur vers le soir. Dans des cas semblables, 
ilémorrbagie s'est ajoutée purement et simplement à une tuberculose déjà 
usante, ‘loutefois, quoique bien plus rarement que cela n'est cru par le 
public, on observe des cas dans lesquels il ne peut y avoir aucun doute sur 
à santé antérieure des inalades, et sur la coïncidence frappante entre les 
preuuers syuptômes de la tuberculose et l'hémoptysie. Ce sont là des cas 
daus lesquels l'hémoptysie duit être considérée comme le symptôme d'inva- 
un le La maladie, 

Un peut soutenir, en général, que chez les sujets âgés la tuberculose 
* développe lentement ; qu'au contraire, chez les jeunes sujets elle débute 
bus brusquement, et qu’elle est plus fréquemment inaugurée par des hémo- 
Hysies. 

La marche ultérieure de la maladie moatre des différences analogues. Quel- 
queluis elle traine pendant un grand nombre d’anuées; dans d’autres cas, 
que l'on désigue du non de phthisie aiguë où gulopante, elle ne dure que 
peu de muis ou quelques semaines, C'est encore à un âge {plus avancé que la 
Welause suit de préférence la première de ces deux marches; cependant il 
eusie eucure des exceptiuns à cette règle, et mème dans cette condition d'âge 
à maladie peut suivre une marche aiguë, surtout si elle survient à la suite 
d'uus couche, ou, conune cela arrive également souteut, d'une pneumonie, 
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d’une pleurite ou d’une rougeole. Enfin, nous devons faire mention d'une 
troisième forme dans laquelle une tuberculose jusque-là caractérisée par une 
marche chronique devient tout à coup envahissante, allume une fièvre violeme 
et emporte en peu de temps le malade. 

Lorsque la maladie suit une marche chronique, la toux devient de plus en 
plus fatigante, l’expectoration augmente et devient pathognomonique (voyez 
plus bas); dans les sommets on reconnaît une augmentation de dessité du 
parenchyme qui s'étend lentement ; souvent toutefois les malades se trouvent 
dans un état supportable en été, ils toussent moins, ils rejettent des crachats 
peu abondants, sans que la nutrition s'améliore pendant cette rémission 
des autres phénomènes. En automne et en hiver la maladie s’exaspère, les 
crachats et l’examen physique ne permettent plus de révoquer en dote la 
destruction du tissu pulmonaire; la respiration devient plus courte, la voir 
assez souvent enrouée, parce qu'à ce moment le larynx commence à prendre 
part à l'affection; il se manifeste des diarrhées passagères ou continues et 
opiniâtres dues à leur tour au développement de la tuberculose intestinale; le 
pouls devient plus fréquent surtout vers le soir, les malades transpirent per- 
dant la nuit, l’amaigrissement arrive à un très-bhaut degré. De cette manière 
la maladie offre souvent, pendant des années, des exacerbations et des ré- 
missions jusqu’à ce que le malade finisse par succomber. 

Si la maladie doit suivre dès le principe une marche plus aiguë, cela se 
reconnaît le mieux à la grande fréquence du pouls. (Celle-ci offre toujours 
le meilleur point de repère pour l'appréciation de la durée de la maladie.) 
La fièvre offre vers le soir des exacerbations très-frappantes qui peuvent 
même rappeler les paroxysmes d’une fièvre intermittente ; d'abord des hor- 
ripilations ou des frissons véritables, ensuite une sensation de chaleur sèche, 
une forte coloration des joues ; le malade se sent extrêémeinent souffrant, in- 
quiet, cherche en vain à dormir et se réveille le matin baigné de sueur, si 
toutefois il a pu trouver le sommeil après minuit. Ces symptômes, qui se dé- 
veloppent tardivement et annoncent une fin prochaine lorsqu'ils surviennent 
daus une tuberculose à marche chronique, succèdent ici rapidement à la pre- 
mière hémoptysie ou à la grave perturbation de l’état général due à la fièvre, 
et par laquelle peut s’annoncer la première formation des tubercules. Très- 
souvent l'hémoptysie se renouvelle, très-souvent aussi des accès de fièvre 
iotercurrents et violents dans lesquels la dyspnée et la toux augmentent rapi- 
dement, annoncent un développement aigu de tubercules nouveaux ; à la vio- 
leuce de la fièvre correspond le rapide amaigrissement des malades, la toux 
est excessivement fatigante et à peine supportable, la dyspnée devient très- 
forte, souvent des points pleurétiques se manifestent dans les côtés, et ren- 
dent la respiration et la toux encore plus pénibles ; l'examen physique de la 
poitrine montre de bonne heure des épaississements étendus du parenchyme 
et une formation de cavernes dans le poumon. De même on trouve de bonne 
beure dans les crachats des traces de tissu désorganisé. Le plus souvent enlu 
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L tuberculose du larynx et de l'intestin survient à une période peu avancée ; 
les malades s'enrouent et sont pris de diarrhée. Il arrive ici bien plus ra- 
rement que dans la forme précédente qu'un temps d’arrêt s'établisse dans la 
marche de la maladie, qu'il y ait en un mot des périodes où le malade se 
trouve mieux. Ordinairement la maladie, après peu de mois, se termine par 
l mort. 

Enfin, comme nous venons de le dire, il n'est pas rare que la maladie se 
maintienne pendant des années de la manière que nous avons décrite en pre- 
mier lieu; ensuite une ou plusieurs hémoptysies surviennent, ou bien le mal 
prend de l'extension avec un ensemble de phénomènes fébriles violents, des 
destructions de tissu se font en peu de temps, et le malade succombe rapide- 
ment en présentant les symptômes de la phthisie aiguë. 

La terminaison la plus fréquente de la tuberculose, c'est la mort; et quoi- 
que celle-ci puisse survenir d'une autre manière, elle est le plus souvent lo 
résultat de la consompfion, de l'épuisement, en un mit de la phthisie. L'amai- 
gnssement arrive à un degré extrême, l'épiderme se desquame, les cheveux 
tombent, tout le pannicnle graisseux sous-cutané est disparu, les arcades 
zg0maliques font saillie au-dessus des joues enfoncées, le nez paraît plus 
bg et plus eflilé, les orbites privées de toute leur graisse paraissent trop 
ttes pour les yeux; même la courbure des ongles, que l’on remarque 
presque toujours dans les dernières périodes de la phthisie, dépend de la fonte 
du coussinet graisseux de la dernière phalange des doigts. De même tout le 
‘sème musculaire s’atrophie, le malade est privé de toute force, les apo- 
physes épineuses proéminent fortement le long du rachis, les muscles fessiers 
eux-mêmes peuvent être atrophiés à un tel point que l’on reconnaît distinc- 
tement la configuration du bassin. Tandis qu'au commencement l’humeur du 
malade était maussade et acariâtre, nous la voyons maintenant s'améliorer, 
€ patient prend courage et forge souvent des plans d'avenir. Peu de temps 
atant la mort, à mesure que la fièvre prend davantage le caractère de l'asthé- 
a, le sensoriun se prend, le malade délire ou tombe dans un état de som- 
alence et stmvent s'éteint sans agonie. 

Mais il peut aussi arriver que la mort, lors même qu’elle est due à l’épuise- 
œent, survienne au milieu de souffrances assez vives et souvent très-cruelles, 
Pamni celles-ci il faut compter la toux continuelle qui prive les malades du 
"pos de nuit, surtout lorsqu'il existe en même temps une tuberculose du 
brinx. Dans d’autres cas, le muguet, qui se manifeste dans la bouche et le 
Paryox, rend la mastication et la déglutition très-difliciles. Dans d'autres cas 
eocore, il se développe des eschares de décubitus qui font éprouver au ma- 
Rde les plas pénibles souffrances. Enfin un œdème très-douloureux peut se 
manifester dans l’une ou l’autre jambe lorsqu'un thrombus obturateur (dû au 
rlentissement de la circulation s'est formé dans une des veines crurales et 
empêche ainsi le sang de retourner au cœur. Par contre, les œdèmes dus 
exclusivement à l’hydrémie deviennent rarement intenses et douloureux 
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(à moins que la maladie de Bright ne vienne compliquer la tuberculose), et 
cela sans doute parce que la masse du sang elle-même a subi une diminution 
directe. ° 

Il est assez singulier que le consomption finale ait lieu rapidement, même 
dans les cas où la maladie a suivi une marche chronique et quand peu de 
de semaines auparavant les malades, en dépit des plus terribles destructions, 
s'étaient trouvés dans une situation supportable et avaient pu vaquer à leurs 
affaires. Lorsque ces malades se décident enfin à garder la malson, la consoinp- 
tion se poursuit souvent avec une extrême rapidité (4). Dans d’autres cas cette 
dernière période dure à la vérité trop longtemps pour le médecin, pour les pa- 
rents et même pour le malade; ce dernier appelle de tous ses vœux la déli- 
vrance, surtout lorsqu'il est empêché par la toux de dormir, par le décubitus 
de rester couché tranquillement et par le muguet d'avaler ses aliments. 

Il est bien plus rare que pendant la durée de la tuberculose la mort arrive 
par le fait des hémorrhagies. Cela peut avoir lieu dans les cas où un vaisseau 
rampe sans être oblitéré comme d'habitude le long de la paroi d'une caverne 
et finit par être ulcéré. Dans ces cas, la pneumorrhagie est accompagnée d’un 
collapsus instantané, ou bien le malade succombe avant qu'il ait pérdu tout san 
sang, et même avant d'en avoir expectoré, par le fait de l'asphyxie ; car, la tra- 
chée et les bronches étant gorgées de sang, l’air ne peut plus arriver au poumon. 

La mort par pneumothorax est tout aussi rare, parce que dans la tuber- 
culose miliaire chronique les feuillets de la plèvre sont en général fortement 
adhérents entre eux avant qu'une caverne ait eu le temps d'arriver jusqu'à 
cette enveloppe et de la perforer. Lorsqu'un pneumothorax s'ajoute à la tu- 
berculose miliaire chronique, celle-ci est presque toüjours compliquée d'une 
tuberculose infltrée ; car dans cette dernière maladie, la destruction se pro- 
page bien plus souvent avec rapidité sur la plèvre et avant que des adhérences 
aient eu le temps de se former. (Voyez chap. X, article 11.) 

Les maladies intercurrentes ou les complications enlèvent de banne heure 
les personnes tuberculeuses, bien plus souvent que les hémorrhagies et le 
pneumothorax : telles sont la pleurite, la pneumonie, la maladie de Bright 
et avant tout la tuberculose intestinale ; et souvent on est étonné de voir les 
phénomènes de l'affection pulmonaire rétrograder pendant que la tuberculose 
intestinale fait des progrès. 

La terminaison par guérison est en général rare; on doit se garder de con- 
sidérer le temps d'arrêt que la tuberculose montre de temps à autre comme 
un signe d'extinction de la maladie. La toux et l’expectoration peuvent dispa- 
raître poar longtemps sans que l'on puisse fonder là-dessus des espérances po- 


(1) À Halle, j'ai vu un crieur de nuit faire son service jusque huit jours avant sa mort. 
L'autopsie permit de constater une vaste désorganisation du parenchyme puimouaire. 
mais aucune maladie aiguë intercurrente. La mort avait eu lieu par épuisement. 

(Note de l'auteur.) 
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sitives; souvent la maladie reprend au milieu d’une pareille rémission une recru. 
descence subite, et le malade, qui semblait en voie de guérison, succombe dans 
on temps très-court. Plus la tuberculose est aggpcée, plus la destruction du 
purenchvine est vaste, moins il y a d'espoir de guérison. De même aussi les 
chances de guérison sont faibles lorsque le malade est jeune, que la marche 
es aiguë et la fièvre intense. La plupart des cas où la tuberculose s'éteint sont 
ceux où elle n'avait pas encore pu être reconnue. Les meilleurs signes d'un 
arrèt définitf de la maladie consistent dans le ralentissement du pouls et dans 
une amélioration de la nntrition, et c'est par le pesage que cette amélioration 
doit être constatée ; il faut même que l'augmentation du poids du corps soit 
de plusieurs livres. 

Quant aux crachats expectorés dans le cours de la tuberculose, ils provien- 
sent en grande partiedes bronches qui sont constamment le siége d'un catarrhe 
chronique. | 

On est frappf, tout d'abord, de ce que le catarrhe qui accompagne la pre- 
mière formation des tubercules, montre des crachats pauvres en éléments or- 
zanisés et par conséquent transparents. C'est donc avec raison que l'on tient 
pour suspect un catarrhe dans lequel pendant longtemps il n’y a qu'une expec- 
toration de ces « crachats purement muqueux », crachats crus. 

Les éléments organisés augmentent dans les périodes ultérieures, les cra- 
chats deviennent moins transparents, « muco-purulents ». ‘Traube appelle l'at- 
lention sur un caractère de ces crachats muco-purulents. C'est qu'on re- 
marque quelquefois de bonne heure déjà dans les crachats des tuberculeux 
des stries d’un jause intense, qui tranchent fortement sur les masses moins 
troubles et plus transparentes qu'elles traversent. Ces crachats sont excessive- 
went suspects; presque jamals on ne les voit dans le catarrhe bronchique 
dmple. L'examen microscopique fait voir dans ces stries jaunes, au lieu de 
cellules régniières et rondes, un grand nombre de cellules atrophiées, ratati- 
néts. et un détritus finement granulé, phénomènes qui annoncent que les élé- 
lents constitutifs des crachats ne sont pas de formation récente, mais qu'ils ont 
bügtemps séjourné dans le poumon, qu’ils y ont subi une désorganisation. Il 
At éident que l'on ne peut pas reconnaître si ces cellules ratatinées et ces 
ass de détritus sont des cellules de pus ou des cellules de tubercules toutes 
bax en voie de destruction, pour la raison très-simple qu'au point de vue mor- 
Flogique ces deux productions ne diffèrent pas l'une de l'autre. Le soupçon 
“oillé par ces produits se change en certitude, si dès ce moment déjà on peut 
r-ronnaltre dans les matières expectorées les fibres élastiques à leurs contours 
nets, à leur aspect contourné, à leurs divisions dichotomiques. Il se peut 
Meme que quelques-unes de ces fibres soient réunies et que l’on reconnaisse 
à leur disposition et à leur direction tortueuse qu'elles appartenaient aux pa- 
ris des alvéoles. Cet état des crachats est le signe certain d’une phthisie 
nmencée. 

Lorsqu'il s’est formé dans le poumon des cavernes d’une certaine étendue, 
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l'expectoration prend un caractère que l'on a considéré de tout temps comme 
pathognomonique de la phthisie pulmonaire : on trouve des crachats arrondis, 
nummulaires, grisâtres. Les produits occupent le fond du vase, séparés les uns 
des autres par des quantités plus ou moins considérables d'un mucus bronchique 
plus clair, ou bien, si l’expectoration est très-abondante et si on la reçoit dans un 
verre étroit on voit des amas irrégulièrement pelotonnés, opaques, arrondis, à 
surface inégale comme déchirée, qui descendent lentement au fond, sputa glo- 
bosa fundum petentia des anciens médecins. C'est là Le signe presque indubi- 
table de la formation des cavernes tuberculeuses. Vus au microscope, ces cra- 
chats consistent partie en jeunes cellules granulées offrant des signes de 
métamorphose graisseuse, et partie en quantités considérables de corpuscules 
irréguliers, anguleux, et de détritus finement granulé; très-souvent enfin ils 
contiennent des fibres élastiques provenant des parois alvéolaires Le mangue 
de transparence et la coloration gris verdâtre sont dus à la grande quantité 
d'éléments organiques qu'ils contiennent et qui s’y trouvent mêlés à raison de 
leur long séjour dans les cavernes; la forme arrondie tient à ce fait que, mème 
expectorés, les crachats tendent à conserver la forme des cavités qui les renfer- 
maient dans le poumon. La fendance à gagner le fond en se séparant du pro- 
duit de la sécrétion bronchique tient au peu d'air qui s'y trouve mêlé dans les 
cavernes, tandis que la sécrétion bronchique battue paf l’air inspiré etl'air expiré 
renferme plus de bulles d'air et se trouve par conséquent être plus légère. 

_ Les petits grumeaux arrondis, caséeux, fétides, que l'on trouve quelque- 
fois dans les crachats et que les gens du monde prennent pour des tubercales 
eux-mêmes, ne sont rien autre chose que le produit épaissi de la sécrétion 
tonsillaire ; dans des cas très-rares ce sont des débris de petites eschares 
diphthéritiques formées sur les parois des cavernes. 

L'avalyse chimique des crachats nous fournit encore bien moins d'éléments 
de diagnostic que leur examen à l'œil nu ou au microscope. Elle ne peut en 
effet nous faire constater aucune différence entre les crachats des phthisiques 
et ceux des individus affectés d’un simple catarrhe bronchique. 


Symptômes physiques. 


L'aspect extérieur nous révèle d'abord, dans un grand nombre de cas, 
l'habitus dit tuberculeux, que nous avons vu se produire essentiellement sous 
l'influence de l’atrophie des muscles cervicaux et thoraciques. Nous savons 
que la forme particulière du thorax que nous avons appelée paralytique a 
existé dans bien des cas avant le développement de la tuberculose ; mais 
dans d'autres, cette atrophie des muscles n’est qu’une conséquence du ma- 
rasme général qui lui-même est un effet de la tuberculose et se déclare pen- 
dant la maladie et par son fait. 

Mais la forme du thorax subit encore d'autres modifications, consistant 
en ce qu'aux endroits où une pneumonie interstitielle est venue diminuer 
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le volume du poumon, la capacité du thorax se trouve diminuée également. 
C'est ce qui fait que les clavicules proéminent fortement parce qu’il se pro- 
doit un affaissement des régions sus- et sous-claviculaires ; il en est de même 
des omoplates qui font saillie à raison de l’aplatissement des parois latérales 
du thorax. Le diamètre antéro-postérieur de la région supérieure de la cage 
thoracique est diminué, la fourchette du sternum quelquefois enfoncée. Dans 
d'autres cas où le thorax est aplati sur les côtés, tout le sternum paraît eu 
quelque sorte brisé dans le sens de la longueur et sa ligne médiane enfoncée. 

Un signe avant tout précieux consiste dans l'affaissement d’un côté seule- 
ment de la région sous-claviculaire, et dans la diminution, dans cet endroit, 
des mouvements respiratoires. 

Il résulte de ce qui précède que l'aspect extérieur nous fournit des signes 
appartenant en partie à l’atrophie des muscles et en partie à la diminution de 
k circonférence du thorax au niveau du sommet des poumons. 

La pa/pation permet souvent de très-bonne heure et dans un moment où 
la percussion et l'auscultation ne fournissent guère de signes, de reconnaître 
dans l’une ou l'autre région sous-claviculaire un renforcement des vibrations 
rocales (4). Au commencement de la maladie l'impulsion du cœur est géné- 
rlement renforcée et l'on aper, oit un ébranlement du thorax qui s'étend tout 
ke long du bord sternal gauche, signe de dilatation et d’hypertrophie du ven- 
incule droit ; plus tard, quand survient l’atrophie du cœur et la diminution 
de la masse du sang, ces symptômes disparaissent. 

La percussion souvent n'offre aucune modification et cela dans un moment 
où déjà les symptômes subjectifs et la longue durée d'un catarrhe occupant 
l'un des sommets ne permettent plus de douter que le malade soit tuber- 
cleax, ou bien lorsque la présence de fibres @lastiques dans les crachats 
prouve que la phthisie est commencée. Mais petit à petit et à mesure que 
l'air s'éloigne des alvéoles, le son de la percussion devient plus vide (plus 
aigu), et, parce qu'en même temps le parenchyme se relâche et perd de son 
élasticité, il est plus ou moins fympanitique. Enfin, une fois qu’un paren- 
chyme privé d'air touche la paroi thoracique sur une grande étendue, le son 
de la percussion devient entièrement vide et très-mat. 

Lorsqu'ane caverne d'une certaine étendue, à parois denses, concaves et 
lisses, se trouve située très-près de la paroi thoracique, le son de la percus- 
son peut prendre un timbre analogue à celui que l'on obtient en frappant 
contre un tonneau vide ; le son de la percussion devient métallique. Comme 
k tintement métallique ne se produit pas au niveau des cavernes qui n'offrent 
pas toates ces conditions réunies, il constitue à la vérité un signe très-précieux 
pour le diagnostic des cavernes, sans toutefois que son absence nous permette 


4) Le parenchyme relàché, privé de son élasticité, permet, comme nous l’avons vu 
antérieurement, à la paroi thoracique de vibrer plus librement que cela n'arrive quand 
k poumon est sain et qu'il a conservé son élasticité. (Note de l'auteur.) 
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d'exclure des excavations quelquefois même très-vastes du parenchyme pul- 
monaire. 

Le son de la percussion est parfois accompagné d'un bruit particulier, 
sifflant, qu'on appelle le bruit du pot. félé. Ce bruit se produit dans les cas 
où une caverne s'appuie si directement contre la paroi thoracique, qu’une 
forte percussion peut chasser une partie de l'air qui se trouve dans sou inté- 
rieur ; si une pareille caverne communique avec une grosse bronche ou avec 
une autre caverne par une ouverture étroite, l'air s'en échappe avec un bruit 
sifflant que l'on entend concurremment avec le son de la percussion, et c'est 
ainsi que prend naissance le phénomène en question, qui n’est pas des plus 
fréquents. | 

L'auscultation fournit très-souvent des symptômes pathognomoniques , 
pourvu que comme tels on ne considère pas exclusivement la respiration 
bronchique, la bronchophonie, ov les bruits amphoriques, mais encore les 
symptômes d'un catarrhe qui, pendont des semaines ou des mois, restr 
borné à l'un ou à l'autre sommet du poumon. Comme cela a été dit anté- 
rieurement, on entend que rargnent en ces endroits des rhonchus; un signe 
bien plus fréquent consiste en ce que le bruit vésiculairr y est devenu faible 
et indistinct, ce qui tient au rétrécissement et à l'oblitération d'an certain 
nombre de petites bronches. Quelquefois aussi la respiration est plus rudr, 
le bruit d'expiration prolongé, ce qui dent à un frottement plus fort, éprouvé 
par l'air inspiré et surtout par l'air expiré le long des bronches rétrécies ou 
comprimées par suite du catarrhe, la muqueuse de ces bronches ayant en 
outre perdu son poli. La durée de l'expiration est souvent plus longue dans 
ces cas que celle de l'inspiration, et il arrive même assez souvent que l'on 
observe une respiration saccadée. Ce qu'il y a de plus suspect enfin, ce sont 
des rüles fins dans l’un ou l’autre sommet, qui ne disparsissent que d'une 
manière passagère après quelques accès de toux violents (1). 

Ces résultats suffisent à eux seuls pour rendre le diagnostic presque cer- 
tain, cependant il survient encore des phénoinènes nouveaux et confirmant 
les premiers, lorsque des cavernes ou des bronches d'un fort calibre viennent 
à être séparées de la paroi thoracique par du parenchyme privé d'air : nous 
voulons parler de la respiration bronchique et de la bronchophonte. Il fut 
néanmoins bien se pénétrer de deux faits: 4° La respiration bronrhique 
manque et l’on n'entend que de faibles râles ou une respiration indéterminée, 


(4) Les râles muqueux à bulles fines et rares qu’on perçoit surtout à l'inspiration, au 
sommet des poumons, sont habituellement appelés en France craqurments secs. Le 
râles muqueux à bulles plus pressées, s'entendant soit au premier, soit aux deux terms 
de la respiration, sont appelés habituellement cragurments humides. Ces râles, qui ne 
sont autres que des râles muqueux sous-crépitants se passant dans les petites bronches. 
ont en effet souvent un timbre plus fort que les râles muqueux de la bronchite, parce 


que le tissu pulmonaire est plus ou moins induré autour des canaux où ils se produisent. 
V. C. 
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malgré des épaississements étendus du parenchyme pulmonaire et de vastes 
cavernes dans son intérieur, lorsque /es cavernes et les bronches sunt remplies 
d'm produit de sécrétion. Conclure à l'absence des cavernes par l'absence 
de la respiration bronchique, ce serait donc un jugement beaucoup trop 
précipité. 2° La respiration bronchique telle qu'on l'entend en appliquant 
l'oreille sur le thorax reste la même, qu'elle se produise dans l'intérieur 
d'une caverne ou dans une bronche. Za respiration bronchique seule ne 
permet pas de prononrer le diagnostic d'une carerne. 

Dans des cas rares seulement, nous entendons fans l’intérieur du thorax 
des individus tuberculeux des bruits qui suffisent à eux seuls pour autoriser 
k diagnostic d'excavations formées dans l'intérieur du poumon (1). On les 
appelle pour cette raison bruits raverneux, et l'on désigne du nom de respi- 
ration amphorique le bruit respiratoire dans l’intérieur d'une caverne, et du 
nom de rdles métalliques les râles qui se produisent dans ces cavités ; par 
üntement métallique on entend le son métallique que paraissent rendre quel- 
ques bulles isolées en crevant. On peut produire ces bruits artificiellement en 
woffliant au-dessus de l'orifice d’une bouteille débouchée, en agitant cette 
bouteille au devant de l'oreille après y avoir introduit un liquide, enfin en 
laissant tomber une goutte dans son intérieur et en la tenant pendant ce temps 
près de l'oreille. Les bruits caverneux prennent naissance exclusivement dans 
ls cas où le poumon offre des conditions semblables, c’est-à-dire lorsqu'une 
taverne est entourée de parois lisses qui se comportent d'une manière ana- 
lrgue aux parois d'une bouteille et se trouvent par conséquent plus évasées 
vers le milieu. Ces bruits doivent leur origine aux ondes sonores réfléchies 
par des parois régulières. 

Ce n'est que dans quelques cas rares que l'emploi du spiromtre, à l'aide 
duquel on mesure la capacité du poumon, c’est-à-dire la quantité d’air qui , 
est expirée après l'inspiration la plus profonde possible, offre un intérêt 
diagnostique pour la tuberculose du poumon. Ce sont principalement les cas 
dans lesquels la percussion et l’auscultation fournissent des résultats néga- 
tif, tandis qu'une tonx opiniâtre, telle que nous la rencontrons quelquefois 
thez les chlorotiques, même en l'absence des tubercules, éveille des soup- 
çnns. La capacité physiologique du poymon s'élève chez l'adulte sain à environ 
3800 centimètres cubes en Angleterre, à 3300 centimètres cubes en Alle. 
magne. Mais elle offre des différences selon le sexe, l’âge, le poiris, la taille, 
de telle sorte que pour une taille comprise entre 5 et 6 pieds chaque pouce 
de plus correspond à une augmentation d'environ 430 centimètres cubes de 
k capacité physiologique. Mais même en tenant compte de ces variations on 


(4) Parmi ces bruits, qui suffisent pour poser immédiatement le diagnostic, sont les 
räles muqueux à bulles grosses et éclatantes appeles râles cavernuleux (Hirtz), les bruits 
de gargouillement, les bruits d'ébullition, bruits causés par des bulles qui éclatent dans 
des cavernes plus ou moins considérables. V. C. 
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trouve toujaurs encore des différences très-notables suivant que l'on opère 
sur des sujets exercés et habiles ou sur des sujets qui ne sont ni l’un ni 
l'autre. De là il résulte qu’une capacité normale ou extraordinairement 
grande prouve bien que les poumons sont sains, que des diminutions peu 
considérables de la capacité physiologique n'ont aucune valeur pour le 
diagnostic, et que, seule, une diminution de quelques centaines de centi- 
mètres cubes, que l'on ne peut pas mettre sur le compte de la maladresse ni 
de la faiblesse des muscles inspirateurs, peut, après l'exclusion des autres 


obstacles à la respiration, apporter un nouvel élément au diagnostic de la tu- 


berculose du poumon. 
8 4. — Diagnostic. 


S'il arrive si fréquemment que la tuberculuse soit méconnue au début, la 


faute en est souvent aux malades. On remarquera assez souvent que ceux-ci 


apprécient au-dessous de leur valeur la toux et la dyspnée qui, réunies à 
l'amaigrissement et à la fréquence du pouls, suffiraient pour faire sauter aux 
yeux la maladie. Il leur arrive même de nier l'existence de ces symptômes 
et de n’accuser que de légers troubles digestifs; comme causes de leur fai- 


blesse et de leur dépérissement. Ils affirment que leur estomac seul est malade 
et que leur poitrine est saine ; même ils se formalisent qu'on veuille les percuter 


et les ausculter, et cependant le doute sera immédiatement levé par l'examen 


physique, lors même que par cet examen on ne constaterait que le catarrhe 


du sommet décrit plus haut. 

Dans d’autres cas, surtout chez les jeunes filles, à l’âge de la puberté, il 
n'arrive que trop souvent qu'une tuberculose à son début soit gnfondue 
avec la chlorose, et cela d'autant plus que dans la chlorose également les 
. malades sont prises de dyspnée à raison de la pauvreté du sang en globules 
rouges (4). Si l'usage des ferrugineux à haute dose ne rend pas la couleur 
naturelle à la peau et aux muscles, on doit soumettre la poitrine à l'examen 
physique qui bien des fois jettera un triste jour sur la soi-disant opiniâtreté 
de la chlorose. 

Enfin, il peut arriver, comme nous l'avons dit plus haut, que la tuberculose 
à son début soit confondue avec un yiglent catarrhe fébrile, avec la grippe, 
lorsqu'elle s'annonce avec une fièvre intense, des symptômes généraux graves, 
et des troubles digestifs. La fréquence remarquable du pouls, l’amaigrissement 
rapide, la durée de la maladie, le rétablissement lent et incomplet, préviennent 
dans ces cas de toute confusion, lors même que les signes physiques font 
défaut. 

A une période ultérieure il n’est pas facile de mécnonaître la tuberculose. 
Sans corûpter que les signes physiques rendent facile la distinction entre une 


(1) La tuberculose, au début, pourra être confondue aussi avec la toux nerveuse des 
jeunes filles hystériques si souvent en même temps chlorotiques. Y. C. 
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tuberculose et un cafarrhe chronique, on peut même, à défaut de ces signes, 
reconnaître la maladie à la fréquence du pouls avec exacerbations du soir, à 
l'amaigrissement du malade, aux accès d'hémoptysie, à l’enrouement et à la 
darrhée qui presque toujours accompagnent la tuberculose ; ces symptômes 
n'accompagneut pour ainsi dire jamais le catarrhe chronique des bronches. 
Les fibres élastiques dans les crachats lèvent tous les doutes, c’est-à-dire dans 
ks cas seulement où elles montrent la disposition particulière aux fibres élas- 
iques des cellules pulmonaires. 

La distinction entre les cavernes tuberculeuses el les cavernes bronchecta- 
siues est ifiipssible lorsque la tiberculose a eu pour résultat une formation 
de bron es dans les sommets pulmonaires. N'avons-nous pas vu eu . 
efet que, même sur le cadavre, il peut devenir difficile de distinguer entre 
dles ces deux @rmes d'excavations? Par contre, la distinction devient plus 
hcile lorsqu'il s'agit de ces sortes de bronchectasies qui se développent à la 
suite d'un catarrhe chronique ou d'une pneumonie. Le siége des cavernes 
bronchectasiques formées dans ces conditions, n’est pas, comme celui des 
aternes tuberculeuses, de préférence et pour ainsi dire exclusivement le 
sommet du poumon. L’expectoration provenant d'une cavité bronchectasique 
devient, presque dans tous les cas, fétide, au moins de temps à autre ; elle 
est en même temps très-fluide, en sorte que tout ce qu'elle renferme d'élé- 
ments solides tombe au fond; l’expectoration des cavernes tuberculeuses 
peut, il est vrai, prendre également ces caractères, mais c’est beaucoup plus 
rare. £n outre, la fièvre et l’amaigrissement se montrent bien plus tôt lors- 
qu'il se forme des cavernes tuberculeuses que dans les cas où il ne s’agit 
que de cavernes bronchectasiques. Enfin, les symptômes de la tuberculose 
de l'intestin et du larynx compliquent celle du poumon, tandis que l'intestin 
«le larynx restent sains en cas de bronehectasie. 

Finalement, nous ferons observer que l’ou doit se garder de fonder le 
dixgnostic de la tuberculose sur une matité légère du sommet ou sur le bruit 
d'expiration prolongé et rude, lorsqu'il se présente en cet endroit. Ces signes, 
surtout chez les personnes âgées, s’observent assez souvent sans que l'au- 
Upsie prouve l'existence d'une tuberculose, ou au moins d’une tuberculose 
récente ; il est plus commun de trouver à la place de cette dernière un tissu 
alleux à rétractions cicatricielles, renfermant des masses tuberculeuses plus 
œ moins crétifiées, ou bien une simple induration sans tubercules; dans 
quelques cas même on trouve le parenchyme sain et l'on ne doit point perdre 
de vue que des modifications légères du son de la percussion peuvent être 
déterminées par la structure des côtes et avant tout par des différences dans 
leur courbure, conditions que pendant la vie on ne parvient jamais à appré- 
cer et qu'à l'autopsie même on ne constate qu'avec une grande difficulté, 
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Nous avons dit au paragraphe 2 que dans des cas qui ne sont pas très-rares 
la tuberculose peut s'éteindre, et nous y avons exposé en détail les modifica- 
tions anatomiques qui, dans le poumon, se rapportent à une tuberculose 
éteinte. Malgré cela il est rare qu’une tuberculose reconnue puisse guérir; 
ce fait est même tellement rare que dans ces derniers temps on a prétendu 
que les résultats susmentionnés de l'autopsie ont été en partie mal interpré- 
tés, et que c’est une exagération de croire à une extinction de la tuberculose 
daus tous les cas où l’on a pu rencontrer des rétractions cicatricielles et des 
contractions calcaires. Effectivement la plupart des individus reconnus phthi- 
siques meurent et une très-faible minorité guérit en réalité. Le pronostic est 
d'autant plus fâcheux que la fièvre est plus intense, et, réciproquement, c'est 
dans les cas où la maladie guit une marche lente avec une fréquence peu 
augmentée du pouls, que l'on doit compter plus particulièrement sur la guc- 
rison. À raison de cette circonstance, le traitement des jeunes sujets est gé- 
néralement une tâche plus ingrate que celui des individus d'un âge plus 
avancé. Une formation bien reconnue de cavernes, et surtout une tuberculos 
intestinale ou laryngienne cencomitantes rendent le pronostic presque 
absolument mortel. 

Malgré ce peu de chances de guérison absolue, il existe à peine une 
maladie sur la marche de laquelle les conditions extérieures, les soins et Le 
traitement médical exercent une plus grande influence que sur celle de la 
tuberculose. 


L'indication causale doit avoir en vue les conditions que nous avons étu- 
diées au paragraphe 4 : la nutrition doit être mise dans le meilleur état jus 
sible et l’on doit faire éviter ou combattre avec le plus grand soin toute irritu- 
tion du poumon. Nous ne séparerons pas l'exposé de la prophylaxie de celui 
de l’iudication causale, attendu que les mesures restent les mêmes, qu'il s'i- 
gisse de prévenir une tuberculose ou de la combattre immédiatement après sou 
apparition. 

Si nous apercevons que des enfants qui descendent de parents tuberculeux 
ou atteints d'autres maladies teudent à montrer une faiblesse de constitution 
qui les prédispose à la tuberculose, il est de toute nécessité, et dans l'iutérèt 
de la prophylaxie, que nous ne les laissions pas allaiter par leur mère, abstrac- 
tion faite même du danger qui ea résulterait pour cette deruière. Il est tout 
aussi nécessaire que l'ou ne permette pas que ces enfants soient allaités aru- 
ficiellement. On doit au contraire leur donner une bonne nourrice. Aussitôt 
que ces enfants sont sevrés, il faut leur donner presque exclusivement du 
bouillon et du lait de vache au lieu des panades habituelles ; de bonne heure, 
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aussitôt après la fin de la première dentition, on leur donnera de la viande 
rie. Le même régime doit être suivi pendant toute la durée de l'enfance, 
que les enfants montrent des affections scrofuleuses, une tuméfaction des gan- 
gions, etc., ou simplement l'habitus scrofuleux. La diète antiscrofuleuse con- 
ste, comme on le sait, dans la défense de manger des pommes de terre, du 
rain, des légumes, en un mot des aliments riches en amidon et en cellulose 
isgélale, mais pauvres en azote, tandis que le lait, la viande, les œufs sont 
permis. Il est bon de prescrire exactement la quantité de lait que l'enfant doit 
wndre et de permettre qu'après l'avoir prise l'enfaut mange du pain, etc., 
[lotôt que de se renferimer dans quelques phrases générales sur les dan- 
#rs du pain et des pommes de terre mangés en trop grande quantité : une 
bis que l'enfant a pris sa ration de lait, il n'y a pas d'inconvénient à lui accor- 
der du pain. La prescription habituelle que l'enfant ne doit rien prendre de 
ve, est absurde : il vant au contraire mieux que le pain mangé par l'enfant 
oit pris à l'état sec, parce qu'à cette condition l’amidon suffisamment mélé 
de salive se transforme plus complétement en sucre et s'assimile plus facile. 
nent, D'un autre côté, l'enfant boira plus de lait s’il prend ce liquide seul 
dluiût que mêlé de pain. Si ce régime ne suffit pas pour améliorer la nugrition 
on peut faire prendre l’huile de foie de morue dont on a vanté les vertus 
ativcrofuleuses, aussi longtemps que la digestion n'en sera pas altérée (voyez 
plus bas). — La même médication convient naturellement pour les enfants 
chez lesquels la faiblesse de constitution qui se manifeste de bonne heure sous 
k forme des scrofules et qui prédispose aux tubercules, est acquise au lieu 
d'être congénitale. 

Que, d'un autre côlé, on s’abstienne d'envoyer des enfants nés de parents 
iuberculeux ou prédisposés à contracter la tuberculose pour quelque autre 
risou, qu'on s’abstienne, dis-je, d'envoyer ces enfants dans des écoles où on 
le force de se priver de sommeil pour satisfaire aux exigences de l’enseigne- 
ment, qu'on en fasse plutôt des agronomes, etc. , si les circonstances le per- 
mettent. Bien certainement on rencontrera des résistances, on verra des pa- 
rents qui se déclareront prêts à « n'importe quel sacrifice » dans l'intérêt de 
k santé de leur enfant, mais qui se décideront difficilement à « laisser dormir 
ss brillantes aptitudes » ; c'est alors un devoir pour le médecin de tenir un 
lngage sévère et énergique pour obtenir que l’on suive ses conseils. Les en 
lots de parents moins aisés ne se feront pas tailleurs, cordonniers, ou ou- 
iners de fabrique, mais autant que possible, menuisiers, tonneliers ou mieux 
«acore bouchers ou tanneurs. 

Dans le cas où chez un adulle le mauvais état de la nutrition avec pâleur 
de la peau et des muqueuses, avec disposition aux épistaxis, etc. , continue 
d'erister, la prophylaxie de la tuberculose demande l'usage des eaux ferrugi- 
peuses, surtout de Pyrmont et de Dribourg; et ces localités sont trop peu 
fréquentées pour ce moi. 

Mais, comwe nous avons vu, d'un autre côté, que le développement des 
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tubercules, en cas de prédisposition, est favorisé par l'action de causes irritantes 
venant frapper le poumon, que même une irritation répétée du poumon à elle 
seule suffit pour donner lieu à une formation de tubercules, sans qu’une pré- 
disposition ait préexisté, nous devons rattacher aux précautions que nous ve- 
nons d'énumérer une deuxième catégorie de préceptes que l'indication causale 
réclame à leur tour. C’est ainsi que d’autres métiers encore que ceux que nous 
venons de citer sont à éviter ou à quitter, principalement ceux de meunier, 
de boulanger, de tailleur de pierre. C’est pour cette raison encore que l’immi- 
nence ou l'existence réelle d'un commencement de tuberculose réclame tontes 
les mesures que nous avons préconisées contre l’hypérémie pulmonaire. On 
maintiendra avec une sévérité inflexible vis-à-vis des mères les plus vaines la 
défense de danser faite à leurs filles menacées, on défendra les courses for- 
cées, le chant, les boissons spiritueuses, le café chaud, le thé; lorsque des 
individus sont prédisposés à un éréthisme du cœur ou à une hypérémie pul- 
monaire, et il est bon, comme prophylaxie, pour répondre à l'indication cau- 
sale, de les envoyer prendre le petit-lait à Interlaken, à Soden, à Saizbrunn 
et à Ischi, ou de leur faire suivre une cure de raisins à Mertn et à Montreux. 
Dans Jes périodes ultérieures ces mesures sont inutiles, souvent nuisibles. 

Des catarrhes bronchiques sujets à récidives nombreuses exigent des soins 
tout particuliers quand ils précèdent la tuberculose ou accompagnent son pre- 
mier développement. C'est pourquoi, en cas d'imminence ou d'existence réelle 
de tuberculose, la prophylaxie et l'indication caasale réclament toutes les 
précautions que nous avons dit être nécessaires pour prévenir les catarrhes 
bronchiques : ainsi on habituera doucement les malades aux changements de 
température, on leur recommandera de fréquentes ablutions à l’eau froide, des 
bains de rivière ou des bains de mer peu prolongés. Lorsque les catarrhes de- 
viennent plus opiniâtres, il est bon de faire porter de la flanelle sur la poitrine 
et d'envoyer les malades à Ems, à Obersalzbrunn et à Reinerz ; dans les pé- 
riodes ultérieures de la maladie, dans la phthisie avancée, ces eaux font beau- 
coup plus de mal que de bien. 

En définitive, il n'est pas possible de répondre à l'indicution morbide. 
Tous les spécifiques vantés contre la tuberculose restent, ou entièrement in- 
efficaces, parce qu'ils s'appuient sur de fausses théories, ou bien, lorsqu'ils 
sont réellement utiles, leur effet n’est dû qu'à l'amélioration qui en résulte 
pour la nutrition générale, ou à leur efficacité contre les hypérémies pulmo- 
naires, par conséquent à l'action de ces remèdes dans le sens de l'indication 
causale. 

A cette catégorie appartiennent avant tout les cures de lait. On fait prendre 
cet aliment, aussi simple que fortifiant, à des intervalles réguliers, en quan- 
tité aussi forte que le malade peut la supporter ; le mieux c'est de choisir du 
lait sortant du pis de la vache. Comme on le sait, le lait ne constitue nullement 
un aliment de si facile digestion, et il est essentiel, en faisant suivre ce réginre, 
de préserver la muqueuse stomacale de l'action de toute cause morbifique, 
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de soumettre le malade à un régime sévère pour tout le reste, afin que l’ali- 
meut fortifiant bien digéré profite à l'organisme. Il est surtout indispensable 
que l'on défende l’usage, à côté du lait, d'aliments piquants, fortement épicés, 
car dans ce cas le lait exercerait ane excitation trop faible sur la muqueuse ha- 
bituée à une stimulation plus forte, et l'ingestion du lait ne serait pas suivie 
de la sécrétion d'une suffisante quantité de suc gastrique (1). 

Le malade ne consommera, à côté du lait dont il peut prendre plusieurs 
litres par jour, que du pain blanc, du bouillon et de la viande rôtie. Le lait 
des animaux qui broutent l’herbe des montagnes, surtout le lait de chèvre et 
avant tout Île lait d'ânesse, jouissent d’une vogue toute particulière, et il est 
utile d'envoyer les individus atteints d’une tuberculose avancée dons des loca- 
lités où existent, comme à Interlaken, à Wiesbaden, à Soden, à Obersalzhruno, 
des établissements de petit-lait et où il est facile de se procurer du lait frais et 
de bonne qualité. Les individus atteints d'une tuberculose avancée se trouvent 
ben mieux d’une cure de ce genre que d’une cure de petit-lait ou d’eau mi- 
nérale, à moins qu'une indication spéciale ne réclame cette dernière (voyez 
plus haut). Lorsque les circonstances ne permettent pas d'envoyer les ma- 
bdes dans des localités du genre de celles que nous venons de nommer, on 
leur fait suivre à domicile la cure de lait (c'est le nom qu'il faut donner à la 
prescription afin que le malade l'accepte et la suive régulièrement). J'ai traité 
un grand nombre de malades qui cousentaient à boire sans résistance, pen- 
dant des six mois, un et demi à deux litres de lait par jour, surtout lorsqu'ils 
sapercevaient que leur nutrition subissait une amélioration appréciable au 
poids. 

Aux cures de lait se rattache immédiatement l'administration de l'hutle de 
fe de morue, que l'on peut associer à l'usage du lait quand les malades la 
supportent. I est plus que douteux que l'huile de foie de morue possède une 
rertu spécifique quelconque contre la tuberculose du poumon. Son contenu 
d'iode est tellement faible que l’on ne peut en tenir aucun compte, et il est 
probable que cette huile n'agit qu'en faisant profiter davantage le corps de 
l'alimentation azotée par l'ingestion simultanée de la graisse, c'est-à-dire que 
k& consomption du corps est retardée lorsqu'on y introduit une substance 
susceptible d’être brûlée à la place des éléments de l'organisme (2). Géné- 
räement l'huile de foie de morue est tolérée bien mieux et plus longtemps 


1) C'est là une expérience que chacun peut faire sur sa personne : le lait sera 
isiéré d'autant moins que les aliments pris en dehors de lui seront plus irritants; le lait, 
passera au contraire d'autant mieux qu'on se restreindra davantage à son usage seul ou 
accompagné de quelques aliments doux et anodins. (Note de l’auteur.) 

2) La preuve que la désassimilation de l’azote devient moindre lorsque l’on introduit 
de la graisse dans le corps, est fournie par les expériences de Bischoff, qui trouve moins 
d'urée dans l'urine d'un chien nourri avec de la viande et une certaine quantité de 
g'ause, que dans celle d’un autre chien nourri avec une égale quantité de viande, sans 
praime. (Note de l'auteur.) 

NIENEYER, 1. — 14 
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qu'on ne devrait le supposer, pourvu que de temps à autre, quand la rè- 
pugnance du malade est devenue irrésistible, on suspende l'administration du 
médicament. Un fait qui vient bien à l'appui de l'explication que nous avons 
donnée sur la manière d'agir de l’huile de foie de morue, c’est cette circon- 
stance que la graisse de chien constitue un remède populaire aussi ancien 
qu'éprouvé contre la phthisie pulinonaire. Dans les cas où l'huile de foie 
de morue donnée intérieurement n'est pas tolérée, on peut y suppléer par 
des frictions à l'aide de cette huile ou de lard faites sur la poitrine ou le 
corps entier. 

Des soupes faites avec de la farine de seigle grossière, contenant, indé- 
pendamment de l'amidon, de l'albumine végétale et du gluten, constituent 
encore un aliment convenable et sont renommées depuis longtemps pour leur 
efficacité dans le traitement de la tuberculose. Les potages de farines de len- 
tilles et de fèves(Æ£rvalenta arabica), voilà encore un aliment très-recommar- 
dable, à raison d’une substance azotée très-nourrissante que ces farines ren- 
ferment, la légumine. | 

Des médicaments beaucoup moins dignes de recommandation sont les 
gelées également fort en vogue, que l’on obtient à l’aide de substances ani- 
males et végétales : tels sont les bouillons d'escargots et surtout la gelée s 
connue de lichen d'Islande. | 

Bien que les moyens que nous venons d'énumérer ne soient au fond qu'une 
manière de remplir l'indication causale, ayant pour but de réparer la mau- 
vaise nutrition du corps par laquelle la prédisposition aux tuberculoses est 
favorisée, il fallait cependant en faire mention en parlant de l'indication mor- 
bide, attendu que toute maladie contre laquelle nous ne possédons pas de 
remède spécifique, mais qui, comme la tuberculose, est susceptible d 
g'éteindre, réclame de notre part les efforts les plus énergiques pour sou- 
tenir l'organisme jusqu’au moment où cette heureuse éventualité pourra # 
présenter. 

Incontestablement des catarrhes intercurrents et des hypérémies pulmo- 
naires, de même qu'ils peuvent faire naître la tuberculose, favoriseront k 

passage de la tuberculose à la phthisie ; Reinhardt est même allé jusqu’ 
croire que la fonte des masses tuberculeuses jaunes, caséeuses, dépend ton 
jours d'une ulcération lente dés bronches qui les traversent : et c’est ains 
que l'indication morbide réclame également le soin de prévenir les catarrhe 
et de les traiter avec sollicitude une fois déclarés. On est revenu avec raiso! 
de l'habitude de faire faire aux tuberculeux un long séjour à Nice, à Ma 
dère, etc.; bientôt on en dira autant du Caire. Par contre, il est bon de fair 
suivre la cure de lait dans des endroits qui sont à l'abri des vents froids; € 
qui vaut encore mieux, c'est d’épargner aux malades les rigueurs d'une saiso 
d'hiver en leur faisant passer l'automne à Wiesbaden, à Soden ou à Méran 
le commencement de l'hiver à Venise, le fort de l’hiver à Rome ou à Palerme 
ou mieux encore au Caire, à Alger ou sur l’île de Madère, Il est très-ratioan( 
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de recommander aux malades qui ne peuvent pas jouir de ces avantages, de 
fire usage du respirateur de Jeffrey, appareil qui consiste à faire respirer a 
Lasers un tissu métallique échaufé par l’air expiré. 

Parmi les remèdes réputés spécifiques, nous avons déjà fait mention de 
l'huile de foie de morue, qui n'est pas plus spécifique que le chlorhydrate 
d'anmoniaque, que les sources riches en carbonates alcalins et en chlorure 
de sodium, telles que Selters, Ems, Obersalzbrunn, que la phellandre, le jus 
de concombres, l’acétone et d’autres moyens dont on a voulu faire par-ci 
par-Rà des panacées. Les tuberculeux de nos jours sont généralement à l'abri 
des traitements par les nauséeux, le mercure, les saignées méthodiques ; l'ap- 
plication d'un cautère ou d’un séton, « pour détourner le mal de la poitrine », 


s'est malbeureusement pas encore discréditée d’une manière aussi générale. 


Plusieurs observateurs dignes de foi ont mis en usage et préconisé le procédé de 
Ramadge, qui consiste à provoquer artificiellement des inspirations profondes. 
{ndication symptomatique. — Le symptôme de beaucoup le plus impor- 


tant de la tuberculose, c'est la févre. C'est elle qui avant tout est la cause de 


b phthisie, c'est-à-dire de la consomption, mais malheureusement aussi 
c'est contre ce symptôme que nous sommes le plus impuissants. Il faut re- 
jeter d'une manière absolue l'emploi des saignées, du calomel, du nitre, même 
au point de vue de la médication symptomatique, La digitale mérite au moins 
que l'on en fasse l'essai, lorsque la fièvre se manifeste de bonne heure et avec 
use grande vivlerice. Elle forme l'élément essentiel des pilules si répandues 
de Heim. (Pr. : poudre de digitale, 60 centigrammes ; poudre d’ipéca, poudre 
d'opium, aa 25 centigrammes; extrait d'hélénium, q. s. pour 20 pilules 
ssupoudrées de poudre d’iris. S. une pilule trois fois par jour.) Lorsque la 
besre prend un caractère typique, que les exacerbations du soir deviennent 
plus prononcées et surtout lorsque ces exacerbations commencent très-mani- 
fstement par de légers frissons, l'eunploi de la quinine devient très-utile et 
lon peut en ajouter 45,20 à la masse pilulaire ci-dessus. Par ce moyen, on 
réussit en effet quelquelois à enrayer la fièvre pour un temps plus où moins 
long. Contre les sueurs nocturnes il n'y a pas de mal à prescrire de faibles 
doses d’élixir d'acide de Haller, ou à faire prendre le soir une infusion froide 
de feuilles de sauge, ces moyens jouissant d’une réputation, peu fondée il est 
fra, contre ce symptôme qui est pénible à un tel point qu'il serait cruel d'a 
wuer à un inalade qu'il n’existe aucune substance capable d’ÿ remédier, Il 
fut rejeter d'une manière absolue l'emploi de l'agaric blanc, médicament 
aussi iuutile que dangereux. 

Quant à la four et à l'expectoration, nous pouvons renvoyer à ce qui en 
aété dit à l'occasion du catarrhe chronique des bronches. Il est tout aussi 
irrationnel, dans le catarrhe chronique des bronches qui accompagne la 
tuberculose, d'employer saus choix rigoureux les soi-disant expectorants les 
uas après les aatres, que d’y recourir dans n'importe quelle autre forme du 
Gätarihe bronchique. Il faut rejeter absoluinent les substances douces, dé- 
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layantes, mucilagineuses. Dans les couditions citées antérieurement on peut 
recourir tantôt aux eaux acidulées, tantôt au sénéka, à la scille et à d'autres 
excitants, tantôt aux médicaments qui limitent la sécrétion. Si auparavant 
déjà nous nous sommes prononcé en faveur des balsamiques et des résineux 
en vue de ce dernier but, nous devons de même, dans la circonstance pré- 
sente, recommander le saccharure de myrrhe et la mixture de Griffith (voyez 

ge 75), mais nous ajouterons qu'un grand nombre d'observateurs exaltent 
surtout l'acétate de plomb comme un médicament précieux dans ces condi- 
tions. Pour calmer la toux, on doit avant tout prescrire les narcotiques dont 
l'emploi est tout à fait indispensable dans la phthisie. Comme nous l'avons 
fait remarquer antérieurement, ce n'est pas l'effet sédatif, soporifique, dont 
les malades se félicitent, surtout après les premières doses d'opium ou de 
- morphine; ils se réjouissent au contraire de tousser moins et plus facilement, 
et de sentir que leur toux se détache mieux; en effet, si nous songeons que 
la toux est une cause d'irritation pour la muqueuse malade des bronches, 
siége principal de la sécrétion, il ne paraîtra pas étonnant que cette sécrétion 
elle-même soit diminuée en même temps que la toux (4). Toutefois on doit se 
garder d'employer trop tôt les narcotiques : on en prescrira de faibles doses 
au commencement, par exemple, au lieu d’opium, l'extrait de laitue vireuse 
à la dose de 2 centigrammes et demi à 5 centigrammes sous forme de poudre 
ou de looch. Si l’on se hâte trop d'administrer les narcotiques, il se peut que : 
plus tard, peut-être au moment même où l’on en a le plus besoin, et quand 
la toux fatigante d'une laryngophthisie ne laisse reposer le malade ni jour 
ni nuit, ils ne produisent plus d'effet. 11 semble d'ailleurs qu'à partir du mo- 
ment où l'on est forcé d'augmenter les doses d'opium, les progrès de la con- 
somption sont plus rapides, ce qui doit nous engager en général à nous 
abstenir de prescrire l'opium aussi longtemps qu'an temps d'arrêt paraît 
survenu dans la marche de la tuberculose. 

On doit diriger une attention toute particulière sur la complication de la 
tuberculose par la pleurésie. Il convient surtout, aussitôt que de vives dou- 
leurs et des bruits de frottement se manifestent dans la poitrine, d'ordonner 
l'application de quelques sangsues. Quant au traitement de la laryngophihisie 
et de l'hémoptysie, il en a déjà été question. La fuberculose intestinale fera 
l'objet d'un autre chapitre. De même, en parlant des maladies du foie nous 
ferons voir que le foie gras des phthisiques ainsi que le foie lardacé n'est 
susceptible d'aucune formation régressive, et néanmoins on rencontre tous les 
ans à Karisbad des phthisiques que leurs médecins ont eu l’imprudence d'en- 
voyer dans cette localité pour les guérir d’un gonflement plus ou moins consi- 
dérable du foie. 


(4) Dans presque tous les cas où l’on ordonne de l'acétale de plomb on le prescrit 
associé à l’opium, et plus d’un effet attribué au plomb revtent de droit à l'opium. 
(Note de l'auteur.) 
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ARTICLE Il (1). 


TUBERCULOSE INFILTRÉE. 
& 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Nous avons annoncé plus haut que la tuberculose pulmonaire infiltrée n'est 
qu'une terminaison d'un processus inflammatoire, et nous avons fait remar- 
quer que par tuberculisation il faut entendre un état dans lequel les éléments 
cellulaires et le tissu dans lequel ils sont déposés, se sèchent, s'atrophient et 
se réduisent enfin en un détritus moléculaire finement granulé. 

Une transformation de ce genre peut s'observer : 1° sur les jeunes cellules 
qui, englobées dans un exsudat fibrineux formé en même temps qu'elles, 
remplissent les alvéoles pulmonaires dans la pneumonie croupale; cette mé- 
tamorphose de l’exsudat pneumonique est loin de se produire exclusivement 
chez les malades atteints de la tuberculose miliaire chronique, mais on la ren- 
contre également chez ceux dont les poumons étaient sains auparavant, el 
surtout chez les individus qui avaient été atteints d'emphysème. Il paraît 
eflectivement que dans ces cas la tuberculisation de l’exsudat dépend de condi- 
tions parement locales, quoique nous soyons privés d’une connaissance plus 
approfondie de ces conditions. Une supposition assez séduisante est celle d'a- 
près laquelle la dessiccation de l'exsudat se ferait sous l'influence d'une vascu- 
hrisation incomplète des parois alvéelaires, d'où résulterait un obstacle à la 
transsudation du sérum nécessaire pour l’imbibition de l’exsudat ; d'après 
une aotre supposition, les vaisseaux des alvéoles seraient comprimés par un 
exsudat déposé en même temps dans le parenchyme pulmonaire, le résultat 
deviendrait le même que dans le cas précédent; ces explications toutefois 
o'ont d'autre valeur que celle de simples hypothèses ; car l'infiltration tu- 
berculeuse d'individus parfaitement sains auparavant peut se compliquer de 
tuberculoses laryngienne et intestinale secondaires, ce qui nous force bien 
d'admettre chez ces personnes une diathèse tuherculeuse. 

Il est bien plus commun que l'iufiltration tuberculeuse survienne : 2° chez 


(1) Nous recommandons tout spécialement à l'attention du lecteur l’étude de ce chapitre. 
Sous le nom de tuberculose infiltrée, Niemeyer décrit les différentes formes de la pneu- 
monie particulière, pneumonie tuberculeuse ou caséeuse, qui accompagne les néoplasmes 
tuberculeux décrits dans l’article précédent ; c’est l'infiltration grise et l'infltration jaune 
de Laennec et des auteurs français, ainsi que les tubercules jaunes crus du poumon, et 
même ce que Bayle a décrit parfois sous le nom de phthisie granuleuse. Niemeyer croit 
en outre que cette forme de pneumonie se rencontre assez souvent indépendante des 
granulations tuberculeuses. Les idées qui y sont exposées dérivent en ligne directe des 
travaux de Reinhardt et de Virchow. Ce sont, du reste, celles qui prêtent actuellement 
le plus de prise à la discussion et sur lesquelles nous nous trouvons dans le plus complet 
désaccord d'observation et d'interprétation avec Niemeyer. V. C. 
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des malades atteints de tuberculose miliaire chronique. Elle constitue alors le 
plus souvent une affection purement lobulaire, rarement étendue sur un lobe 
" entier du poumon; et généralement dans ces cas le trouble nutritif inflamma- 
toire se distingue dès son début déjà par des caractères qui le différencient 
des altérations anatomiques d’une pneumonie croupale. En effet, une faible 
quantité de fibrine seulement est versée dans les parties enflammées du pou- 
mon, tandis qu'une hyperplasie cellulaire très-considérable s'opère aussi bien 
dans l’intérieur des alvéoles que dans les interstices du parenchyme. Cette 
forme de la pneumonie chronique est désignée ordinairement sous le nom de 
pneumonie à exsudat gélatiniforme, à exsudat « frai de grenouille », de 
pneumonie catarrhale chronique, ou scrofuleuse de Virchow. 

Enfin, 3° la tuberculose infiltrée, limitée au parenciiyme pulmonaire en- 
tourant les bronches, accompagne très-souvent leg catarrhes bronchiques 


chroniques suivis de la destruction des parois bronchiques. Si le nom « infil- 


tration tuberculeuse » n’était pas de nos jours encore si répandu, j'aimerais 
mieux définir ainsi qu'il suit l'état dont il est ici question : Une des maladies 
les plus fréquentes du parenchyme pulmonaire, c'est la pneumonie chronique 
avec transformation caséeuse et désorganisation consécutive du tissu enflammé, 
pneumonie qui, ayant son point de départ dans les parois des bronches, en- 


vahit le parenchyme pulmonaire environnant, et entraîne ainsi la phthisie 


pulmonaire. 





À priori déjà, on peut admettre que les parois des bronches et le paren- 
chyme pulmonaire ne possèdent aucune immunité contre certaines inflamma- 


tions chroniques destructives auxquelles tous les autres organes du corps 
peuvent être exposés; bien plus, il semble avant tout naturel que dans les 
minces parois des dernières ramifications bronchiques, et en vue des causes 


nombreuses d'irritation qui peuvent les atteindre, des affections destructives 


doivent se présenter bien plus fréquemment que dans d’autres organes moins 


exposés. 


Si les traités de pathologie et d'anatomie pathologique modernes font à | 
peine mention des ulcérations chroniques des parois bronchiques et des cel- 


lules pulmonaires adjacentes, si la phthisie simplement ulcérative du poumon 





trouve à peine encore une place dans la nosologie, cela tient sans doute à 
cette doctrine par trop enracinée, qui veut que la tuberculose soit la cause 


unique ou principale de la phthisie pulmonaire. Il en résulte que les lésions 
cadavériques, au lieu d'être jugées sans opinion préconçue, ne sont ap- 
préciées qu’au point de vue trop exclusif de cette doctrine. Si l’on incise un 
poumon dont le parenchyme entourant les bronches est dans beaucoup d'en- 


droits le siége d'une pneumonie caséeuse, il est tout naturel que sur la sur- 


face de section on remarque des places disséminées, plus où moius'grandes, 
pour la plupart rondes, jaunes, caséeuses, dépassant de très-peu le niveau 
du tissu environaant, et pouvant être confondues par bon nombre d'obser- 
vateurs avec les conglomérats tuberculeux plus ou moins grands. Si dans ce 
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poumon on rencontre en d’autres endroits des cavernes, on suppose tout 
naturellement qu'elles résultent du ramollissement des prétendus tubercules, 
bien que les plus petites, les plus récentes de ces cavernes aient une forme 
allongée, tubulée, nullement arrondie, sphéroïdale, et que les destructions 
les plus vastes, celles qui, par exemple, s'étendent sur tout le sommet d'un 
poumon, montrent des prolongements en tube. Plusieurs auteurs tiennent 
compte, il est vrai, de la forme allongée de beaucoup de ces cavernes, en ce 
seas qu’ils considèrent de pareilles excavations comme des bronchectasies sup- 
purées. Pour ma part, je suis loin de révoquer en doute le passage à la suppu- 
ration des cavités bronchectasiques, mais je suis intimement convaincu que le 
plus grand noinbre de ces cavernes oblongues n'est pas dû à une dilatation 
des bronches avec ulcération consécutive de leurs parois, mais à une destruc- 
üon ulcérative primordiale de la paroi bronchique et du tissu environnant. 
Depuis longtemps je suis arrivé à me convaincre que la doctrine de la phthi- 
sie pulmonaire, qui a cours aujourd'hui, aurait besoin d'une réforme radicale. 
J'enseigne, comme mes élèves le savent, depuis nombre d'années dans ma cli- 
nique, que la cause la plus fréquente de la phthisie ne consiste nullement 
dans la formation et dans la destruction consécutive d’un néoplasme, mais 
dans les inflammations chroniques, destructives des bronches et du paren- 
chyme pulmonaire environnant. Je dois réserver pour une autre occasion 
l'exposé développé et raisonné de cette théorie (4), et me borner pour le 


1) Dans les leçons cliniques qu'il a publiées récemment. sur la phthisie pulmonaire, 
NMemeyer a généralisé et développé ses idées sur l’origine inflammatoire de la pneumonie 
caséeuse Toute pneumonie, toute irritation broncho-pneumonique ou bronchique, quelle que 
soit sa cause, et c’est le plus souvent un refroidissement, peut se terminer par une marche 
chronique et aboutir à une infiltration graisseuse de l’exsudat, à la pneumonie caséeuse, 
lorsque les individus atteints étaient affaiblis et d’une constitution chétive et vulnérable, 
Les hémoptysies dans lesquelles du sang peut se coaguler dans les fines bronches et les 
aivéoles deviendraient ainsi, d'après lui, le point de départ des pneumonies chro- 
niques, avec tendance à la destruction. En un mot, les causes communes des inflam- 
mations seraient l'origine la plus puissante des pneumonies caséeuses ches des sujets 
aflaiblis. 

Mais ce n’est pas tout : les granulations tuberculeuses ne seraient autre chose que le 
résultat d'une infection secondaire à la destruction de ces foyers de pneumonie caséeuse ; 
c'est-àdire que les granulations tuberculeuses qu’on rencontre à la surface péritonéale de 
l'intestin seraient causées par la destruction ulcéreuse des plaques et nodules caséeux de 
la surface muqueuse, et que les granulations tuberculeuses du poumon et de la plèvre 


+ 


seraient un produit d'infection secondaire à la résorption de masses de pneumonie 
caséeuse. 

Cette dernière opinion s'appuie sur ce fait anatomique que les granulations siégent en 
effet à la périphérie des masses caséeuses ou des ulcérations ; mais on peut faire à l’opi- 
uion professée par Niemeyer des objections qui nous paraissent parfaitement fondées, 
D'abord, l'existence d’ulcérations ou de masses caséeuses ne peut pas nous rendre compte 
de la majorité des cas de tuberculose miliaire généralisée. Dans ces cas, en effet, si l’on 
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moment à n'ajouter que deux simples observations à l’abrégé que l’on vient 
de lire. 

D'abord tout ce que nous avons dit au chapitre précédent sur l'étiologie de 
la phthisie pulmonaire chronique devient beaucoup plus intelligible et plus 
conforme à nos vues pathologiques, dès que nous admettons que la phthisie 
est la conséquence d’nne pneumonie chronique destractive, avec transformation 


trouve en cherchant bien quelques foyers très-restreints, très-petits, de pneumonie caséeuse 
ou quelque ganglion bronchique caséeux, il paraît bien peu logique d'attribuer à ces reli- 
quats d’inflammation ancienne un rôle infectant, tel que toute l’économie soit envahie à 
un moment donné par une poussée de granulations tuberculeuses. Mais il y a des cas, et 
ils ne sont pas très-rares, où, de l’aveu même de Niemeyer et de Buhl, les recherches 
minutieuses faites sur le cadavre d'individus morts de phthisie aiguë, n'ont fait découvrir 
aucun foyer caséeux. On est obligé alors de reconnaître que l’hypothèse d’une infection 
ne s'applique pas à tous les cas. 

D'un autre côté, dans les cas de phthisie chronique, il nous paraît bien plus naturel, et 
nous pouvons même dire d’une évidence qui s'impose, de reconnaître au développement 
des tubercules la même marche qu'à toutes les tumeurs. Dans celles-ci, en effet, quelle que 
soit leur nature, carcinome, sarcome, épithéliome, etc., la tumeur s'accroît par sa péri- 
phérie, sous forme de petites masses arrondies unies à la tumeur primitive ou isolées, et 
la partie centrale, la plus ancienne de la tumeur, a subi une évolution déjà avancée, 
peut même être caséeuse et en régression, tandis que les masses périphériques sonl 
jeunes. Eh bien, dans le développement des tubercules, la même marche s’observe : dans 
les parties les plus anciennes, les granulations tuberculeuses devenues jauuâtres et ca- 
séeuses sont mal distinctes au milieu de pneumonies ayant subi la même dégénérescence 
qu’elles; ces parties peuvent même avoir disparu par ulcération. À la périphérie, au 
contraire, les granulations sont jeunes et semi-transparentes. Mais de même que dans les 
tumeurs précitées, il ne vient pas à l’esprit que les masses récentes soient d'une nature 
toute différente de la partie centrale altérée par un processus nécrobiotique, de même, 
dans le cas de tubercule, il est illogique de supposer que les parties anciennes n'aient pas 
présenté à leur début les mêmes caractères que les parties récentes. 

Quant à la croyance de Niemeyer que les inflammations pulmonaires, de quelque 
nature qu'elles soient, et même les hémoptysies puissent toutes se terminer par dégé- 
nérescence granulo-graisseuse, c'est là une assertion que nous ne saurions partager. 
Voit-on jamais, par exemple, le sang épanché dans les apoplexies pulmonaires amener des 
pneumonies caséeuses ? Et comme dans les autopsies faites avec soin on trouve toujours 
chez les phthisiques des granulations, soit dans le poumon, soit à la surface pleuraie, et 
que les sommets présentent toujours des granulations anciennes au milieu d'un tissu 
induré, il nous semble tout naturel de supposer que les inflammations pulmonaires et 
bronchiques sont provoquées et entretenues en partie par ces Jésions aussi bien que par 
l'élat général des sujets. Nous sommes loin de nier l'influence des refroidissements et 
des autres causes dites banales, des pneumonies, chez les tuberculeux, nous leur altri- 
buons un grand rôle aussi bien qu’à ces pneumonies, mais nous croyons que les paeu- 
monies caséeuses si caractéristiques par la dessiccation de l’exsudat, l’atrophie et la 
destruction moléculaire ulcérative de ses éléments, ne se rencontrent que lorsqu'il y a 
des granulations tuberculeuses. Y. C. 
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caseuse et fonte des tissus, plutôt que de la formation et de la fonte d’un néo- 
plane, Ainsi, les individus avec faiblesse congénitale ou acquise de la constitu- 
üog que nous avons vus être particulièrement prédisposés à la phthisie, sont 
plus vulnérables que d'autres ; les troubles inflammatoires de la nutrition qui 
sarviennent chez eux daus les organes les plus divers entraînent plus facilement 
que chez d’autres individus le destruction des parties atteintes ; même, cetle 
destruction a lieu très-fréquemment après une métamorphose caséeuse préalable 
do tissu enflammé. N'est -il pas infiniment plus plausible, par conséquent, que 
des catarrbes bronchiques qui, chez les individus robustes, ont en général une 
œurte durée ou restent au moins des affections superficielles, traînent plus 
âclement en longueur chez de pareils sujets, qu'ils envahissent petit à petit 
k parenchyme de la paroi bronchique et de là les cellules pulmonaires voi- 
ses, déterminant ici comme ailleurs des infiltrations caséeuses et des destruc- 
bons; une pareille explication, disons-nous, n'est-elle pas plus plausible que 
l'opinion d'après laquelle ce serait le développement de nodosités circonscrites 
dns le parenchyme pulmonaire, et les métamorphoses ultérieures de ces no- 
dœités, qui provoqueraient la destruction du poumon ? — De plus, n’avons- 
009$ pas vu que souvent la phthisie débute avec les symptômes d’un catarrhe 
do krynx auxquels, plus tard seulement, viennent s'ajouter ceux d'un ca- 
hrrbe bronchique (voy. p. 194)? Beaucoup d'individus atteints de phthisie 
pdiquent même avec une grande précision la cause de leur premier enrouement, 
à reconnaissent que cet eprouement s'est perdu plus tard, mais ils se souvien- 
sent fort bien que leur maladie actuelle date de ce premier symptôme. Parmi les 
oervations que j'ai recueillies, le nombre de ces cas est considérable, et je ne 
duute pas qu'ils se présentent assez souvent à tout praticien exercé, pour prouver 
qu'on semblable début de la phthisie n’est rien moins que rare. Mais est-il 
pris de s'arrêter un instant seulement à l’idée que, dans des cas semblables, la 
Pibisie ait également eu pour origine un dépôt de tubercuies dans le pou- 
mon; ces cas ne nous forcent-ils pas, en quelque sorte, d'admettre qu'il existe 
&s catarrbes bronchiques qui entraînent la destruction de la paroi bron- 
‘hiq® et du parenchyme pulmonaire environnant, par conséquent la phthi- 
de pulmonaire, absolument comme on voit de profondes destructions à la 
wie d'une éruption eczémateuse ou impétigineuse ? — Malgré tout cela, la 
toyance à la grande fréquence d’une phthisie pulmonaire non tuberculeuse 
sera pas de longtemps admise par la généralité des médecins, mais pour 
M2 part, je suis fermement convaincu de la justesse de cette opinion et de sa 
Rte signification au point de vue de la prophylaxie et du traitement de la 
Athisie, Une fois que cette manière de voir aura gagné du terrain, je suis 
Pesuadé que la phthisie deviendra plus rare et que beaucoup de cas de 
Plihisie commen çante qui, aujourd'hui encore, poursuivent leur évolution, 
*ron amenés à guérison. Il suffira de savoir qu’un catarrhe négligé peut 
amever la phthisie, pour que l’on traite avec des précautions beaucoup plus 
grandes les individus faibles atteints de catarrbes aigus; et pour tout dire, 
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lorsqu'on se trouvera en face d’un catarrhe traînant en longueur et occupant 
le sommet du poumon, il suffira de savoir que c’est là un mal dangereur, 
mais primitif, pour exiger des malades de bien plus grands sacrifices et prer- 
dre des mesures bien plus sévères qu'on ne le fait à notre époque, où le plus 
grand nombre des médecins considèrent toujours encore le catarrhe du som- 
met comme un mal secondaire, comme un symptôme des tubercules miliaires 
déposés dans cette partie du poumon (1). 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Lorsque l'infiltration tuberculeuse procède d'une pneumonie croupale, « h 
texture granulée de la surface de section se perd insensiblement, l’exsudat pnet- 
monique devient de plus en plus pâle, gris rougeâtre, à reflet jaune assez sen- 
sible. L'exsudat devient en même temps plus sec et friable, enfin jaune, puis 
humide, gras, caséeux et mou. Arrivé à cet état, il se fond tôt ou tard en pustvr- 
berculeux » (Rokitansky). Le microscope fait reconnaître encore ici un détritus 
moléculaire de la fibrine, des jeunes cellules et des débris du parenchyme. 

Lorsque l’infiltration tuberculeuse n’est qu'une suite de l’infiltration dite 
gélatineuse, nous voyons dès le commenceinent de la maladie quelques lo- 





(4) La preuve que les cas cités plus haut n’ont pas encore fait revenir les obserr- 
teurs, même les plus éminents, de l’idée que la phthisie dépend d'une manière absolue 
de la tuberculose, idée qu'ils ont érigée en doctrine hors de toute atteinte du scepticisme, 
cette preuve nous est fournie en termes frappants par lo passage suivant du quatrième 
volume de la Clinique médicale d’Andral : 

« Nous verrons que la phlegmasie des voies aériennes dont les symptômes précèdent 
ceux des tubercules, n’a pas toujours son point de départ dans les petites ramifcatiou 
bronchiques, ni même dans les grosses bronches. Loin de là, nous l’avons vue plus d'urs 
fois commencer par la partie supérieure du canal aérien, et, par exemple, ne const 
d’abord que dans une simple laryngite. Les individus qui sont dans ce cas, et qu'il fi"! 
d’ailleurs distinguer de ceux chez lesquels la laryngite ne survient qu'à une époque ph: 
ou moins avancée de la phthisie pulmonaire, n’ont encore présenté aucune _ 





symptôme qui puisse révéler chez eux l'existence d’une affection quelconque du poumon, 
lorsqu'ils sent atteints d’une angine qui ne présente d’abord rien de grave. Cependant 

voix reste enrouée: le larynx est le siége d’un sentiment de gêne plutôt que d’une vén: 
table douleur ; au bout d'un temps plus ou moins long, la toux revient par quintes plu 
fatigantes; la sensation pénible, bornée d’abord au larynx, s'étend successivement à : 
trachée-artère et aux bronches ; chaque quinte de toux détermine une sorte de picatemn! 
désagréable, une chaleur incommode, quelquefois même une véritable douleur derrirr 4 
sternum : ici on peut suivre en quelque sorte pas à pas les progrès de la phiegmasie 4" 
s’est successivement propagée des organes de la déglutition et de la voix à la tractie: 
artère, aux bronches et à leurs ramiflcations. Alors seulement la maladie revêt un carxc 
‘ère plus grave : la circulation se trouble, la nutrition commence à s’altérer, et hier 
on ne peut plus douler que les tubercules n'aient pris naissance dans le parenchnn 
pulmonaire. » (Note de l'auteur.) 
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bules situés à la surface ou aux bords de l'organe, ou bien le parenchyme 
qui entoure les tubercules miliaires se transformer en une masse grise ou gris 
rougedtre, homogène, à reflet mat. Petit à petit on voit se dessiner dans ces 
parties grises quelques places blanchâtres ou jaunâtres, qui grandissent jusqu'à 
œ que tout le Jobe infiltré paraisse à la section uniformément jauno, lisse et 
sc. De très-bonne heure l'infiltration tuberculeuse conduit encore ici à la 
Fhthisie : le tissu devient alors humide, se fond, et rapidement il se forme 
des cavernes d'un aspect irrégulier, anfractueux. Vu le siége très-souvent péri- 
phérique de cette infiltration tuberculeuse, et la rapidité du ramollissement 
4 de la destruction des parties infiltrées, on observe ici, bien plus fréquem- 
ment que dans la tuberculose miliaire, des destructions de la plèvre et un 
preumothorax, avant que des adhérences suffisamment solides des deux feuil- 
Hs de la séreuse aient eu le temps de se former (1). 

Sur la surface de section du poumon malade, les infiltrations caséeuses du 
preachyme pulmonaire autour des bronches se distinguent des conglomérats 
Wberculeux jaunes, souvent rien qu’à la lumière ouverte d'une bronche que 
va découvre au inilieu de chacun de ces foyers jaunes (2). Aussi longteinps 
que ces infiltrats sont entourés d’un parenchyme contenant de l'air, — et c'est 
ars qu'ils font saillie le plus distinctement sur la surface de section, et pro- 
duisent le plus manifestement l'impression de nœuds ou de nodules, — on 
rssit généralement avec beaucoup de facilité à les poursuivre dans une partie 
de leurétendue, et à reconnaître en eux des cylindres caséeux divisés transver- 
vlement. Les lésions anatomiques sont beaucoup plus difficiles et souvent 
inpossibles à apprécier à leur juste valeur, lorsque les foyers caséeux se trou- 
‘en, comme cela se rencontre fréquemment, enfermés dans un tissu cellu- 
aire calleax, produit d’une pneumonie interstitielle concomitante (3). Des 
 serublables, dans lesquels le poumon est en partie transformé en tissu 


1} Le propre de la pneumonie tuberculeuse est d'envahir par poussées successives de 
tn ou moins grandes masses du poumon. Une ou plusieurs de ces masses ou lobules 
r.veni se mortifier dans leur totalité, se ramollir et former une cavité ulcéreuse, C'est 
‘t processus très-voisin de la gangréne. Une semblable cavité montre souvent à son 
a'enieur des fragments de tissu hépatisé grisâtre, dont les coupes microscopiques mon- 
tt des éléments épithéliaux en détritus granuleux remplissant les alvéoles pulmo- 
‘ires. Les parois de la caverne sont formées par un tissu hépatisé dont la structure est 
Laogue : alvéoles pulmonaires remplies par des cellules épithéliales en dégénérescence 
tranulo-graisseuse. V. C. 

(2) La forme de broncho-pneumonie tuberculeuse que Niemeyer décrit ici est déter- 
“née par le siége des granulations tuberculeuses autour des petites bronches. V. C. 

3 On trouve précisément, au milieu de ce tissu ardoisé de pneumonie interstitielle, 
et granulations tnberculeuses parfaitement nettes, bien que trés-anciennes. Îl existe une 
(rme particulière de phthisie granuleuse où l'on trouve dans les deux poumons des tlots 
Tinduration ardoisée au milieu desquels il est facile de reconnaître une grande quantité 
de granulations anciennes ou encore semi-transparentes. Y. C. 
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cicatriciel gris ou noirâtre, en partie occupé par des foyers caséeux et cré- 
tacés, enfin en partie creusé de cavernes rondes ou d’excavations oblongues, 
ne nous permettent plus de remonter à l’origine du processus, dont l'évolu- 
tion est déjà terminée et qui n’existe plus que dans ses résidus. La faute la 
plus grande de toutes, serait de vouloir inférer de la présence, dans on pareil 
poumon, de quelques tubercules crus ou jaunes, l’origine tuberculeuse des 
autres modifications susmentionnées. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Lorsque la pneamonie croupale est destinée à passer à l'infiltration tuber- 
culeuse, elle montre quelquefois dès le début certaines particularités : la fré- 
quence du pouls est très-grande et dépasse 120 pulsations à la minute; les 
crachats ont la couleur foncée du jus de pruneaux, à laquelle on attache avec 
raison une signification fâcheuse. Dans d'autres cas, la pneumonie ne se 
distingue par rien de particulier au commencement ; mais au cinquième, au 
septième, ou au neuvième jour la rémission se fait vainement attendre ou n 
lieu que très-incomplétement, le pouls reste fréquent, les signes physiques 
d'une augmentation de densité du parenchyme pulmonaire persistent (1). 
Dans la deuxième ou troisième semaine arrive une exacerbation de la fièvre. 
surtout le soir, puis viennent les sueurs nocturnes épuisantes, et dès ce me 
ment l’évolution de la maladie offre un tableau qui se confond avec celui de 
la phthisie aiguë galopante (phthisis florida). Les grandes destructions que 
cette forme surtout entraîne dans le poumon, donnent plus particulièrement 
naissance à des bruits caverneux. 

La complication d’une tuberculose miliaire chronique par une pneumonie 
lobulaire gélatiniforme, se terminant à son tour par une infiltration caséeus 
et la fonte du tissu infiltré, ne peut guère être reconnue dans la plupart de 
cas ; d'ailleurs, ce n'est là, le plus souvent, qu'une question de plas ov de 
moins, attendu que quelques traces au moins d'infiltration gélatineuse ue 
manquent pour ainsi dire jamais dans le voisinage des tubercules. | 

Lorsqu’aux symptômes d'une tuberculose miliaire chronique, s'ajoute de 
temps à autre une plus forte fièvre accompagnée d’une douleur pongitive e 
respirant, que l'expectoration montre à plusieurs reprises une teinte sangui- 
nolente, et qu’en même temps la matité et là respiration bronchique s'étendent 
avec une grande rapidité, on est en droit de supposer que le processus en 
question a dû prendre un plus grand développement, car le siége périphé- 
rique et l'extension rapide caractérisent beaucoup moins le tubercule miliaire. 


(4) Nous avons rapporté, dans le livre sur la phthisie pulmonaire que nous ave: 
publié en commun, M. Hérard et moi, plusieurs observations de pneumonie caséeuse 
lobaire où les signes physiques, l'absence de murmure vésiculaire, la respiration bros- 
chique, la matité absolue de la base du poumon, auraient pu faire croire à une pleurése, 
si la vibration vocale des parois thoraciques n’avait pas été conservée. V. C. 
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Lans des cas semblables, la maladie suit généralement une marche très-aiguëé : 
l'expectoration devient très-copieuse, et souvent on entend la respiration am. 
phorique et les râles métalliques. Je ne suis pas encore en état de dresser 
ue symptomatologie appartenant à l'infiltration caséeuse et à la fonte du pa- 
renchyme environnant les bronches, de telle sorte que le tableau de cette 
maladie soit facile à distinguer de celui de la tuberculose miliaire chronique, 
ile que je l'ai décrite au chapitre précédent. Je crois pouvoir simplement 
esprimer l'opinion suivante : Si les autres symptômes de la phthisie pulmo- 
mire sont positivement et longtemps précédés de ceux d'un catarrhe simple 
«en particulier d’un catarrhe simple du larynx et de la trachée, et si ensuite, 
œtte phthisie pulmonaire, une fois prononcée, reste exempte des symptômes 
d'ane phthisie intestinale et laryngée, alors il y aura une grande probabilité 
qu'on se trouve en présence d'une phthisie non tuberculeuse, — Et récipro- 
gement, si avant le commencement de la toux, de l’hémoptysie et des autres 
smptômes plas particulièrement locaux, il y a eu de légers phénomènes f6- 
briles, de l’amaigrissement, de la pâleur et d’autres symptômes d'une maladie 
gaérale, ainsi qu’une dyspnée dont la raison ne peut être constatée par l’exa- 
men physique, et si plus tard les symptômes d'une phthisie intestinale et 
kringée se prononcent fortement à côté de ceux de la phthisie pulmonaire, 
abrs la probabilité sera au contraire du côté de la phthisie tuberculeuse. 


$ 4. — Traitement. 


Il n'est pas probable qu'il existe un moyen quelconque capable d'empêcher 
ie pneumonie croupale de se transformer en infiltration tuberculeuse. 

Le traitement de la pneumonie gélatiniforme et de l'infltration tubercu- 
lose qui en résulte, se confond avec celui que nous avons recommandé 
aire la tuberculose miliaire à marche très-rapide. 

Ua traitement circonspect et rationnel de l'inflammation chronique qui, 
de la paroi bronchique, gagne les cellules pulmonaires voisines et entraîne 
l'ufitration caséeuse et ensuite la destruction du parenchyme pulmonaire, 
va traitement ainsi conçu fournit des résultats relativement favorables. — Le 
bot que doit poursuivre la thérapeutique est facile à comprendre, Avant tout, 
1 fut préserver le malade dans le traitement de cette inflammation, comme 
ds celui de n'importe quelle autre, de toute influence nuisible qui aurait 
pur résultat soit d'entretenir, soit d'aggraver le travail inflammatoire. Nous 
devons comprendre dans ce nombre la respiration d’un air chargé de pous- 
sere où de fumée, d'un air trop chaud ou trop froid. Il ne doit pénétrer 
dos les voies aériennes malades, enflammées, qu'un air tiède, et, autant 
que possible, d’une température toujours égale. Il faut veiller avec la même 
prudence à ce que le malade évite les refroidissements de la peau, qui de 
mème qu'ils engendrent souvent des inflammations des voies aériennes, peu- 
vent déterminer une aggravation de celles qui existent. On ne saurait croire 
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combien ces préceptes si simples, qui se présentent d'eux-mêmes à l'esprit 

pour peu que l'on se fasse une juste idée de la phthisie, sont négligés par un 

grand nombre de médecins. Beaucoup de malades qui, pour être guéris de 

leur phthisie commençante ou de leur tuberculose (on se sert indifféremment 

de l’un et de l'autre nom), doivent aller en été aux eaux d'Ems ou de Sai- 

brunn, faire un séjour d'automne à Méran ou sur le lac de Genève, et enûn 

passer l’hiver à Alger, au Caire, sur l’île de Madère, mènent jusqu'au con- 
mencement de leur cure la vie la plus imprudente, parce que l'on s’est abstenu 

de leur donner des instructions hygiéniques nettes et précises. On les vil 
s'exposer à l'air frais du soir, aller en société, vaquer à leurs affaires, et celà 
parce qu'ils se promettent un plein succès du traitement qui va bientôt con- 
mencer. Une fois arrivés aux endroits dont le climat doit contribuer à leur 
guérison, beaucoup d’entre eux meurent encore plus vite qu'ils ne seraient 
morts chez eux, parce qu'ils attendent des merveilles du nouveau séjour, 

parce qu'ils attribuent à l'air de Montreux, d'Alger, du Caire, une action 
spécifique sur la poitrine malade, parce qu'ils s'écartent encore plus qu'a- 
paravant des préceptes de l'hygiène. Et en effet, lorsqu'on assiste à ce train 
de vie, d’une imprudence incroyable, que mènent la plupart des malades 
réunis sur les bords du lac de Genève, lorsqu'on les voit participer à toutes 
les fêtes, se promener le soir, faire des courses en nacelle sur le lac après 
coucher du soleil, etc., on vient malgré soi à se dire, que dans ces beaux à- 
metières de Montreux et de Clarence, sur les tombes desquels sont inscrits 
des noms du monde entier, repose plus d’un individu qui, par sa propre 
faute ou par celle de son médecin, a succombé à une mort prématurée, lou 
des siens, sur une terre étrangère. — Les précautions doivent augmente 
lorsque l'invasion des phénomènes fébriles nous annonce l'extension ou 
l'exacerbation de la pneumonie chronique destructive. Si l'opinion d'après 
laquelle la fièvre hectique des phthisiques est aussi bien un symptôme de k 
pneumonie chronique destructive, que la fièvre qui accompagne un catarrhe 
aigu ou une pneumonie croupale est le symptôme de ces inflammation 
aiguës, était plus généralement partagée, si la première manifestation d'use 
fièvre légère revenant tous les soirs, engageait les médecins un peu plus que 
cela n’a eu lieu jusqu'à présent à recourir aux mesures qu'exige l'exacerki- 
tion de l'inflammation chronique, si l'on confinait immédiatement de pareils 
malades dans leur chambre, et au besoin si on leur faisait garder le lit jusqu'à 
disparition entière de tout phénomène fébrile, on pourrait se féliciter d'oble- 
nir dans le traitement de la phthisie des résultats beaucoup plus heureux que 
ceux obtenus jusqu'à ce jour. Je possède une série d'observations soigneuse- 
ment recueillies, qui prouvent qu'à partir du moment où les malades s'étaient 
décidés à se soumettre aux prescriptions sévères susmentionnées, la fevre 
hectique ou mieux l'inflammation chronique et la fièvre symptomatique cot- 
comilante offraient des rémissions et disparaissaient, et que ces individus 
reprenaient leur ancien poids tout en étant porteurs de grandes carernés 
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dans les sommets des poumons. Ces observations se rapportent en partie à des 
malades qui avaient consulié de nombreux médecins et des plus renommés, 
et qui mont aflirmé de la manière la plus positive qu'on leur avait bien 
prescrit des médicaments, des cures de lait, de petit-lait, d'eaux minérales et 
aotres, mais que jamais on ne les avait traités avec une rigueur aussi grande 
que la mienne; ces observations prouvent ainsi à l'évidence, que l'opinion 
d'après laquelle la fièvre hectique est le plus souvent un symptôme d’une 
nfanmmation chronique, est encore bien loin d'avoir gagné suffisamment de 
krrain dans la pratique médicale. — Une tâche nou moins importante qui 
ncombe au médecin appelé à traiter la pneumonie chronique destructive en 
question, consiste dans le soin d'augmenter les forces du malade et d'amélio- 
rer la nutrition, non-seulement parce qu'il faut chercher à soutenir les forces 
psqu'au moment où le processus morbide dans l'intérieur du poumon pourra 
ariter à extinction, inais encore parce qu'il est permis d'espérer qu’en répa- 
nat les forces et en améliorant la nutrition du malade, on remédiera en même 
temps à ce manque de résistance, à cette vulnérabilité d'où dépendent l'opi- 
sütreté de ces troubles de la nutrition et la tendance à ia transformation ca- 
séeuse des produits de l'inflammation. Pour répondre à cette indication, il y 
a lieu de recourir aux cures de lait, à l'huile de foie de morue, aux analep- 
tiques, dont nous avons parlé longuement dans le chapitre précédent, et 
l'efficacité de ces moyens se comprend beaucoup mieux dans la pneumonie 
chronique destructive que dans la tuberculose proprement dite. 


ARTICLE III. 


TUBERCULOSE MILIAIRE AIGUE. 


La tuberculose aiguë, qu'il ne faut pas confondre avec la phthisie aiguë, 
consiste dans une formation rapide de nombreux tubercules miliaires, aussi 
ben dans le poumon que dans la plupart des autres organes. Rien que cette 
exension suffit pour démontrer que la maladie n'est pas l'effet d'une cause 
agissant localement, mais qu'elle dépend d’une anomalie générale de la nu- 
‘ntion. Cette supposition est confirmée par les symptômes et la marche de la 
maladie : les phénomènes les plus importants sont ceux d'un état fébrile grave, 
ks altérations locales sont beaucoup moins importantes, bien plus, les malades 
saccombent pour ainsi dire toujours à la maladie générale, avant que les tu- 
bercules aient subi des métamorphoses ultéfieures. 

Quant à la préd'isposition à la tuberculose miliaire aiguë, tout ce que nous 
Poutons en dire, c’est que la maladie frappe rarement des individus sains, et 
que dans la plupart des cas elle se développe chez des individus atteints d’une 
tuberculose ancienne, souvent même inaperçue ; elle se manifeste, ensuite, le 
plus fréquemment pendant la durée des maladies aiguës ou chroniques, ou 
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pendant leur convalescence. Nous connaissons encore bien moins les cause: 
déterminantes qui provoquent la maladie, quand existe une prédisposition 
plus ou moins grande à la contracter. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Si nous trouvons sur le cadavre des granulations de la grosseur d'un grair 
de semoule à celle d’un grain de millet, semblables à de petites vésicule 
transparentes, granulations décrites par nous sous le nom de éubercules mi- 
liaires crus, si nous trouvons ces granulations uniformément réparties dans 
le poumon, si les feuillets pleuraux sont en même temps comme parsemé 
de tubercules, on peut conclure en toute certitude, même sans avoir suivi k 
maladie, que le sujet a été atteint d’une tuberculose miliaire aiguë; jamai 
dans la tuberculose chronique on ne rencontre une pareille uniformité, « 
toujours à côté des Lubercules crus on voit dans cette dernière affection de 
grauulations jaunes, caséeuses, qui annoncent que les tubercules se sont dé 
posés lentement et successivement dans les tissus. Dans la plupart des cas, k 
foie, la rate, les reins, organes qui bien rarement sont affectés de tubercalos 
chronique, sont ici également criblés de tubercules miliaires. Souvent enfia 
on trouve de nombreuses granulations sur la pie.mère, aux environs du pont de 
Varole et du chiasma des nerfs optiques, et une hydrocéphale aiguë des ver 
tricules. | 

Le parenchyme pulmonaire est gorgé de sang, plus ou moins œdématk; 
très-souvent on trouve dans les glandes bronchiques et dans l’un ou l'auirt 
sommet du poumon, les résidus d’une tuberculose chronique d’origine éri- 
demment ancienne, et généralement peu étendue. Les cadavres des individu 
morts de tuberculose miliaire aiguë ressemblent à ceux des individus mort 
de maladies aiguës du sang, similitude qui, après avoir commencé pendant 
vie, survit encore à la mort. Le sang est foncé en couleur et fluide, il fux 
vers les parties déclives, d’où résulte une hypostase cadavérique étendut ; kes 
muscles sont rouges, même la rate est souvent légèrement enflée et ramollie. 





8 3. — Symptômes et marche. 


Lorsque dans le cours d'une tuberculose chronique avancée, déjà accou 
pagnée de fièvre hectique et de sueurs nocturnes, ou bien dans une période 
avancée du typhus, etc. , il se développe une tuberculose miliaire aiguë, il es 
presque impossible de la reconnaître, attendu qu'il est difficile de savuir si l 
fièvre et l'épuisement rapide des forces dépendent de la maladie principale où 
de la complication. L'examen physique de la poitrine donne des résultats né- 
gatifs, et même cette circonstance, c'est-à-dire la disproportion entre la grave 
atteinte de l’état général et le peu d'extension d’une tuberculose existanle, 
peut dans certains cas être précieuse pour le diagnostic. 

La maladie prend un tout autre aspect lorsqu'elle vient frapper des individus 
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sains eu apparence, c'est-à-dire des personnes chez lesquelles la maladie chro- 
nique du poumon avait échappé jusqu'alors à l'observation. Dans ce cas, 
nous la voyons assez souvent débuter par des frissons répétés, une grande 
fréquence du pouls, un état général grave qui peut être difficile à interpréter, 
attendu qu'on ne rencontre aucun signe d'affection locale, Bientôt la fré- 
quence da pouls arrive à un degré extraordinaire, des sueurs abondantes cou- 
rent le malade dont l’anéantissement fait des progrès journaliers ; la langue 
« dessèche, le sensorium se prend, et il survient des délires ou un état coma- 
tux qui rend le malade indifférent à tout ce qui l'entoure. Ces symptômes 
d'une adynamie faisant des progrès rapides sont accompagnés, il est vrai, de 
bux et de dyspnée, mais l'examen de la poitrine, toutes les fois qu'on y a re- 
œurs, ne montre nulle part une infiltration da poumon. On n'entend que des 
hoocbus sibilants ou quelques râles peu nombreux. Les symptômes que nous 
tenoos de signaler ressemblent tellement à ceux du typhus, que les diagnosti- 
ceus les plus consommés avouent avoir rencontré des cas dans lesquels une dis. 
ünction entre l’une et l’autre affection a été de toute impossibilité, et avoir 
perdu des malades supposés atteints de typhus, qui n'ont eu qu'une tuber- 
calose miliaire aiguë, et réciproquement. La distinction devient d'autant plus 
dificile que les symptômes du catarrhe sont moins intenses dans la tubercu- 
ke miliaire aiguë, que l'examen de la rate offre moins de résuliats, que la 
marche est plus rapide. Dans le même laps de temps qu'il faut ordinairement 
à un malade pour succomber au typhus, quinze jours ou peu davantage, un indi- 
rido peut mourir également d’une tuberculose miliaire aiguë ; il est plus rare que 
celle terminaison n'arrive qu'au bout de cinq à six semaines. Le maiade meurt, 
cela a été dit, consumé par la fièvre, absolument comme dans le typhus, la 
sarltine, etc., ou il peut succomber à la fièvre seule; le pouls devient tou- 
purs plus petit, toujours plus fréquent; et à la Gn les veines pulmonaires ne 
peuvent plus verser leur sang dans le cœur incomplétement vidé : il se produit 
où œdeme pulmonaire, une paralysie des bronches, une asphyxie, 

La marche est modiliée et la mort arrive plus tôt, quand à ces phénomènes 
s'ajoutent ure méningite tuberculeuse de la base du cerveau et une hydro- 
Céphale aiguë, (Voyez les chapitres correspondants.) 


$ 4. — Diagnostic. 


\o début, si des frissons se répètent sous un type à peu près régulier, on 
pourrait confondre la maladie avec une fièvre intermittente. Alais on ne tar- 
dera pas de s’apercevoir que les intermittences ne sont pas complètes, que la 
quinine ne donne pas de résultat, que la maladie est accompagnée d’une irri- 
laion de la muqueuse bronchique que l'on n'est pas habitué à voir dans la 
bstre intermittente, que la fréquence du pouls va continuellement en aug- 
meatant, et que la maladie dans son ensemble offre un caractère beaucoup 
Plus peraicieux qu'une fièvre intermittente simple. 
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Dans d’autres cas, la maladie offre au début de la ressemblance avec un 
catarrhe bronchique étendu et accompagné de fièvre ; surtout alors que la tous 
est intense et fatigante. Mais ici encore les doutes scront promptement dis- 
sipés; car la violence de la fièvre, la rapidité du collapsus, la marche perni- 
cieuse auront bientôt fixé le diagnostic. 

Le diagnostic différentiel de la tuberculose miliaire aiguë et du éyprhus re- 
pose sur les éléments suivants : 1° La toux et la dyspnée se montrent d'une 
manière beaucoup plus précoce et plus intense dans la tuberculose miliaire 
aiguë que dans le typhus. Dans le typhus exanthématique, il est vrai que l'on 
trouve également de très-bonne heure des symptômes de bronchite intense, 
mais c'est précisément ici que le diagnostic devient facile, parce que l’éruption, 
dans le typhus exanthématique, est pathognomônique et ne peut guère passer 
inaperçue, tandis que ce signe fait défaut dans la tuberculose miliaire aiguë. — 
2° Même dans le typhus abdominal, il est rare qu’en examinant avec attention 
et à plusieurs reprises on ne découvre quelques taches isolées de roséole 
à l'épigastre, taches qui manquent également dans la tuberculose miliaire 
aiguë (1). — 3° Rarement on découvre dans la tuberculose miliaire aiguë on 
gonflement de la rate, et presque jamais, si ce gonflement existe, il ne gagne 
de l'importance. Dans le typhus abdominal ce gonflement se remarque 
au contraire presque toujours, et s’il est vrai que dans le typhus exanthé- 
matique il peut ne pas exister, l'évidence de l'exanthème rend alors ce signe 
beaucoup muins indispensable. — 4° Le météorisme manque rarement dans 
le typhus abdominal, il en est de même des selles liquides, de la sensibi- 
lité de la région iléo-cæcale ; ces symptômes ne s'observent pas dans la tu- 
berculose miliaire aiguë. — 5° Le typhus ne complique pour ainsi dire jamais 
une tuberculose chronique; la tuberculose miliaire aiguë frappe au contraire 
presque toujours des individus atteints de cette maladie. Une matité de l’un 

ou de l'autre sommet du poumon offre donc un point de repère important 
pour le diagnostic. — 6° Wunderlich a remarqué que dans la tuberculose 
miliaire aiguë l'élévation de la température est beaucoup moindre que dans le 
typhus, qu'elle atteint rarement 40 degrés, et qu'elle n’est nullement en 
rapport avec l'énorme fréquence du pouls. 


$ 5. — Pronostic. 


Le pronostic est presque absolument mortel dans cette maladie. Quelques 
observations isolées (Wunderlich) seules permettent d'admettre que les tuber- 
coles une fois déposés peuvent rester stationnaires et être suivis de guérison. 
Même les cas dans lesquels la tuberculose aiguë a subi un temps d'arrêt pour 
se transformer en tuberculose chronique ct en phthisie sont certainement des 


(4) Bien que quelques auteurs, Waller, Thirial et Leudet, aient observé des taches 
rosées abdominales dans plusieurs cas de phthisie aiguë, nous croyons qu'elles doivent 
être bien rares et fugaces ; dans un assez grand nombre de cas de phthisie aiguë que 
nous avons observés, M. Hérard et moi, nous ne les avons jamais rencontrées. V. €. 
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plus rares. Plus la fièvre est intense, plus les phénomènes cérébraux sont pro- 
voncés, plus aussi la fin est prochaine. 


8 6. — Traitement. 


Le traitement de la tuberculose miliaire aiguë ne peut être, et cela se con- 
qit, que symptomatique. Le symptôme le plus important, c’est la fièvre, car 
c'esl à la fièvre seule que succombent la majorité des malades. On fera bien de 
dooner de fortes doses de quinine, surtout au début de la maladie et tant 
qu'il se présente des accès de frisson, plus tard la digitale associée au nitre, 
œil faut peu compter sur le succès. — Contre la dyspnée on peut recourir 
a applications de compresses froides ; la toux sera combattue par les narco- 
ijues, et si les symptômes permettent de supposer qu’il s’est développé une 
Wberculose méningée, on peut faire des applications de glace sur la tête. 





CHAPITRE XI. 
CANCER DU POUMON. 


$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


La pathogénie et l'étiologie de cette maladie sont aussi obscures que celles 
ds névplasmes malins en général, 

Le cancer da poumon est une maladie qui ne se montre que rarement à 
ait primitif, c'est-à-dire que rarement le parenchyme pulmonaire est cette 
partie du corps où se montrent les premières traces du cancer, presque tou- 
kurs la dégénérescence cancéreuse a commencé par se manifester daus d’au- 
Les organes, surtout dans la glande mammaire. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Le cancer qui se montre presque exclusivement dans le poumon, c’est le 
Gocer médullaire, on y rencontre bien plus rarement le squirrhe ou le cancer 
dwulaire. Tantôt le cancer se manifeste sous la forme de masses arrondies, 
ba limitées, d'une grosseur qui peut varier entre celle d’un grain de chè- 
«is et celle du poing d’un homme, donnant ainsi lieu à des fumeurs cancé- 
ris isolées, d'apparence médullaire et d’une consistance molle, qui au 
pat de contact avec la plèvre, montrent un aplatissement ou une dépression 
“äbiliquée; tantôt au contraire le cancer prend les caractères d'un cancer 
“ilrré, Cette dernière forme ne se distingue pas, comme la précédente, par 
te séparation tranchée entre le néoplasme et le parenchyme environnant, 
elle est, au contraire, caractérisée par unc transition insensible, et ne montre 
Res non plus la forme arrundie de la tumeur cancéreuse. On est revenu de la 
mamère de voir d’après laquelle, dans ce dernier cas, il s'agirait de la trans- 
brmation d'un produit d’infltration en matière cancéreuse. On doit plutôt 
‘expliquer l'origine du cancer infiltré de la manière suivante : Après que la 
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métamorphose de quelques corpuscules de tissu conjonctif de Îa charpente 
pulmonaire et de quelques cellules épithéliales des alvéoles en cellules cancé- 
reuse a commencé à se produire, cette transformation s'étend de proche en 
proche sur le tissu conjonctif avoisinant et sur les cellules épithéliales des al- 
véoles les plus rapprochés. D'un autre côté, le développement des tumeurs 
cancéreuses isolées dans le poumon doit se faire de la manière suivante : Les 
cellules cancéreuses s'étant formées également d'abord aux dépens du tissu 
conjonctif interstitiel, ces cellules végètent ensuite sans qu'il y ait une nouvelle 
transformation des parties environnantes en éléments cancéreux ; l'agrandisse- 
ment du cancer ne se fait ici que par l'effet de la végétation des cellules can- 
céreuses formées les premières, le parenchyme environnant n'eg qu'écarté, 
comprimé. 

Il n'arrive presque jamais que l’encéphaloïde ramollisse le poumon, qu'il se 
fonde et qu'il entraîne ainsi une formation de cavernes. On le voit plutôt végt- 
ter au delà de la plèvre dont les deux feuillets adhèrent promptement, ce qui 
permet au néoplasme de gagner Îles parois thoraciques et même de les perforer. 


. 8 3. — Symptômes et marche. 


Dans la grande majorité des cas on ne remarque pas de symptômes parti- 
culiers au cancer pulmonaire; même on ne parvient le plus souvent à recon- 
paître la maladie que dans les cas où une glande mammaire carcinomaten 
a été extirpée auparavant, ou dans lesquels des néoplasmes cancéreux étendus 
peuvent être constatés dans d'autres organes. Si dans ces circonstances il se pro- 
duit des symptômes qui annoncent uneaffection chronique du pounion : dyspnée, 
toux, hémoptysie, douleurs dans les parois thoraciques, on ne doit pas son 
ger à un développement de tubercules, mais, vu la rareté des tubercules che 
les cancéreux et la fréquence des récidives après l’ablation des masses cancé- 
reuses, on soupçonnera un cancer du poumon. Le diagnostic est fortifié, 
lorsque la percussion et l'auscultation démontrent une compacité du paren- 
chyme pulmonaire, surtout lorsque cette compacité n'a pas, come dans les 
tubercules, son siége dans les sommets. Il est très-rare que dans le produit de 
l'expectoration on constate la présence d’un élément caractéristique ; ce qui 
vient plus souvent donner au diagnostic un caractère de certitude, c'est 
perforation du thorax et la végétation du cancer dans les téguments. 





" $ 4. — Traitement. 


Il ne peut être question de traiter le cancer du poumon lui-même. Les br 
pérémies qui l'entourent, l'œdème, l'hémoptysie, doivent être combattus par 
les moyens signalés antérieurement. 








SECTION IV. 


MALADIES DE LA PLÈVRE. 


CHAPITRE PREMIER. 


INFLAMMATION DE LA PLÈVRE, PLEURITE, PLEURÉSIE. 
$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Noos ferons connaître au paragraphe 2 deux formes de pleurite. La première 
brue ne donne lieu qu'à des épaississements de la plèvre et à des adhérences 
etre l'an et l'autre de ses feuillets. La seconde fait naître également des épais- 
sssements, mais en même temps elle donne lieu à un épanchement plus ou 
soins riche en fibrine et en corpuscules de pus dans la cavité pleurale. Tout 
rcemwent encore, on s’imaginait généralement que l'épaississement et l'agglu- 
ation de la plèvre étaient dus à l'exsudation par la surface libre de la séreuse 
d'un blastème amorphe, « iymphe plastique » qui s'organiserait d'abord en 
tdlules fusiformes et ensuite en jeune tissu conjonctif. Presque tous les trai- 
ës d'anatomie pathologique ont laissé tomber de nos jours l'hypothèse d'une 
œganisation de l’exsudat en jeune tissu. 

Ea adoptant nous-même la dernière opinion, nous considérons les pseudo- 
membranes organisées comme la conséquence d’une végétation (proliferatio) 
du issu conjonctif normal de la plèvre. Il ne s'agit pas ici d’une exsudation qui 
# lerait à côté du tissu et entre ses éléments ; l'exsudat est au contraire paren- 
dymaleux nutritif, c'est le contenu même du tissu qui représente le blastème 
Mrchow). Dans la deuxième forme, il se produit à côté de cet exsudat pa- 
rachymateux un exsudai interstitiel, et c'est de lui que dépendent les épan- 
dements pleurétiques. 

Quant à l'ériologie de la pleurite, nous pouvons renvoyer pour les point s 
tsentiels à ce que nous avons dit de l'étiologie de la pneumonie. 

Encore ici nous devons dire que c’est une mauvaise habitude de considérer 
@mme secondaire toule pleurite survenant chez les personnes qui n'offrent pas 
frécisément le 1ype des individus bien nourris et robustes ; s’il devait en être 
asi, le nombre des pleurésies secondaires dépasserait de beaucoup celui des 
Peurésies primitives. Ceci s'applique même aux pleurésies qui s'ajoutent si 
fréquemment à la maladie de Bright: ou doit envisager ces affections comme 
te complication de cette dernière maladie. Encore chez les individus conva-. 
kstents d'une grave maladie et chez d'autres sujets très affaiblis on remarque 
alrémement souvent, et plus fréquemment que chez les persounes robustes, 
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des cas .de pleurésie. Il ne s'agit ici que d'une prédisposition augmentée, et 
il faat le concours d'une cause nouvelle, quoique légère, pour développer la 
maladie. 

Nous devons appeler au contraire pleurésies secondaires toutes celles pro- 
voquées immédiatement par un état pathologique du sang, par une infection 
de ce liquide. Ici doit figurer avant tout la pleurésie qui constitue un des 
symptômes les plus essentiels de la septicémie (voyez III* section, cha- 
pitre IX), et qui se manifeste en coïncidence avec des inflammations d'autres 
séreuses, surtout articulaires, sans qu'une nouvelle influence fâcheuse ail agi 
sur l'organisme. Telles sont encore les pleurésies de la fièvre puerpérale , 
de la scarlatine, du typhus. Dans ces cas on a presque toujours affaire à use 
pleurite qui dépose un exsudat riche en corpuscules de pus, à un pyothorar. 

Quant aux causes déterminantes de la pleurite, nous devons citer : 4° Les 
lésions qu’éproavent la plèvre et les côtes, lésions auxquelles se rattache iu- 
timement la pénétration dans la cavité pleurale de corps étrangers ou de 
liquides, tels que du pus ou du sang. Tous ces accidents entraînent les divers 
formes de la pleurite, surtout celles qui produisent un épanchement abondant, 
riche en fibrine. 

Viennent ensuite : 2° Les inflammalions des organes voisins, surtout la 
pneumonie intéressant les couches périphériques du poumon, la carie de 
côtes, etc., qui provoquent une pleurite à exsudat libre, généralement peu 
abondant, mais extrêmement riche en fibrine. Ici nous devons encore men- 
tionner les pleurésies dépendant de processus morbides qui ne peuvent ètre 
rangés parmi les inflammations proprement dites, tels que le cancer ou la t- 
berculose du poumon, lorsque ces productions hétéroplastiques atteignent le 
voisinage de la plèvre, Dans ces cas, souvent il ne se déveleppe qu’une pleu- 
rite à exsudat nutritif, d'autres fois une pleurite à exsudat interstitiel, rare « 
riche en fibrine ; enfin il peut arriver que des cancers et des tubercules pren- 
nent naissance dans le jeune tissu conjonctif (voyez les chapitres respectifs\. 

3° Dans beaucoup de cas enfin, les causes déterminantes de la pleurite 
nous sont inconnues : la pleurésie est alors dite rhumatismale, et l'on attribu: 
la maladie à un refroidissement sans que rien y autorise; car il est rare qu'un 
refroidissement extraordinairement fort, tel qu’en général l'organisme ne 
supporte pas facilement ni sans préjudice, soit positivement reconnu comme 
ayant pu être la cause de la maladie. Nous devons au contraire avouer qui 
cette pleurite idiopathique rhumatismale ou primitive dépend presque toujour 
de. causes atmosphériques et telluriques inconnues, et qu'on l'observe à cer- 
taines époques très-fréquemment à côté d'autres maladies inflammatoires. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Au début de la pleurite, la plèvre est rougie par une injection ayant son 
siége dans le tissu conjonctif sous-séreux ; on y rencontre surtout des points et 
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des stries rosés, provenant d'une injection très-fine, Indépendamment de 
celte turgescence capillaire, on trouve souvent de petits extravasats sanguins, 
dr petites ecchymoses sous forme de taches irrégulières d'un rouge foncé, dans 
lesquelles il est impossible de découvrir des ramifications vasculaires. Le tissu 
de la plèvre est imbibé, les cellules épithéliales en sont détachées pour la plus 
grande partie ; la surface, d'ordinaire polie et brillante, est devenue trouble, 
« la plèvre elle-même est un peu gonflée. Petit à petit la surface libre prend 
ea aspect rugueux, feutré, qui tient au développement de plis fins et déliés, 
a de granulations papilliformes solidement implantées, et que l'on ne doit 
ps confondre avec des précipités fibrineux. Vues au microscope, ces granu- 
Lions paraissent composées de cellules fusiformes de nouvelle formation, et 
de minces faisceaux de tissu conjoncuif ondulé, dont les capillaires considé- 
nblement allongés se recourbent sous formes d’anses dans les granulations 
Fürster). 

Ces modifications se retrouvent dans chaque forme de pleurite, qu'il se 
face où non un épanchement dans la cavité, que cet épanchemnent soit très- 
ibondant, qu'il soit pauvre ou riche en fibrine, pauvre ou riche en cor-. 
poscules de pus; c’est à e//es seules que les fausses membranes et les adhérences 
de la plèvre doivent leur origine. 

1° La forme la plus fréquente de la pleurite est celle dans laquelle les mo- 
dcations décrites jusqu'à présent se présentent seules, et que l'on peut dé- 
ägner du nom de pleurite sèche ou de pleurite à exsudat purement nutritif. Il 
at vrai que l'on a rarement l'occasion d'examiner anatomiquement la pleurite 
“che immédiatement après qu'elle a pris naissance. Cependant là où cela 
peut se faire (Fôrster), on ne trouve aucun exsudat libre, mais uniquement 
l'ecroissance de la plèvre que nous venous de décrire, En outre, cette cir- 
tastance, que nous rencontrons souvent entre les feuillets de la plèvre les 
“bérences les plus étendues, qui se sont produites pour ainsi dire sans donner 
keu à des symplômes; cette circonstance, disons-nous, prouve jusqu'à un 
&œrain point que ces adhérences se sont faites indépendamment de tout exsudat 
bre ; car nous voyons, réciproquement, des exsudations de peu d'importance 
> accompagner de très-vives douleurs. 

2 La pleurite à ersudat rare, mais très-riche en fibrine, est celle que 
mus voyons accompagner presque constamment la pneumonie croupale ou 
ds affections chroniques du poumon. Ici un coagulum fbrineux, très-mince 
# sinblable à une membrane, couvre bientôt la plèvre enflammée et modifiée 
de la manière susdite ; ce coagulum communique an aspect encore plus trouble 
à la séreuse, et ce n'est qu'après avoir été enlevé avec le manche du scalpel, 
quil laisse apercevoir la surface injectée et ecchymosée de la plèvre elle- 
métne. Dans d’autres cas, cet épanchement très-riche en fibrine est un peu 
plus abondant, et alors on aperçoit sur la plèvre des dépôts blancs, épais de 
Plusieurs millimètres, assez mous, et très-analogues à des membranes crou- 
Piles. Li est évident qne dans ces cas l'exsudat était d’abord liquide, et qu'il 
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ne s'est coagulé que plus tard: mais souvent il est impossible de trouver dans 
la cavité pleurale une partieliquide à côté de cette partie solide de l'exsudat 
Lorsque cette forme de la pleurite doit guérir, les dépôts fibrineux, sans 
doute toujours après avoir subi la métamorphose graisseuse et s'être ainsi li- 
quéfiés, se résorbent ; les végétations de l’an et de l’autre feuillet pleural se 
rapprochent, et l’adhérence finit ordinairement par avoir lieu. — La pleurésie 
rhumatismale suit ordinairement une marche tout à fait pareille. 

3° Pleurite à exsudat abondant, séro-fibrineur. — Les modifications du 
tissu de la plèvre, décrites plus haut, sont très-étendues dans cette forme, 
aussi bien sur la plèvre viscérale que sur la plèvre costale. Mais en même 
emps il s’est fait dans la cavité un épanchement qui peut s'élever à 1, à 2, 
même à 5 kilogrammes et plus. Cet exsudat se compose de deux éléments, 
d'un sérum jaune verdâtre et de masses fibrineuses coagulées. Ces deruières 
nagent en partie dans le liquide sous forme de flocons et de petits amas, en 
partie elles le traversent en formant un réseau très-lâche, en partie enfin elles 
se sont précipitées sur les feuillets de la plèvre et s'y attachent sous forme de 
membrane, Plus l'épanchement est ancien, plus ces masses deviennent solides 
et compactes; à la fin elles prennent un aspect fibreux, sans toutefois qu'elles 
se soient organisées : les corpuscules sanguins et les cellules fusiformes qu'on 
y rencontre appartiennent aux végétations de la plèvre qui s'avancent dans 
l’intérieur de ces coagulums. Toujours on trouve, aussi bien dans le sérum 
que dans les précipités fibrineux, des corpuscules de pus isolés, ce ‘qui fait 
que cette forme ne se distingue que par le plus ou moins de la suivante, où 
ces corpuscules sont infiniment plus nombreux ; plus les corpuscules de pus 
abondent, plus aussi le sérum est trouble et les précipités jaunes. La propor- 
tion entre le sérum et la fibrine varie; cependant ici encore, nous croyons 
que ce serait aller trop loin que de considérer un exsudat riche en fibrine 
comme la suite d’une hypérinose, autrement dit d'une augmentation de là 
fibrine du sang; il est au contraire vraisemblable qu'une pleurite pendant 
laquelle des mosses de fibrine se déposent dans la plèvre, oa sont produites 
par la plèvre (Virchow), doit également provoquer une augmentation de ka 
fibrine du sang. Souvent l’exsudat paraît augmenter par poussées successires. 
Ces augmentations ultérieures n'étant pas produites directement par les vais- 
seaux de la plèvre, mais par les vaisseaux à parois minces du jeune tissu con- 
jonctif, il arrive que dans la pleurite chronique la rupture des parois délicates 
de ces vaisseaux nouvellement formés donne lieu à un mélange de sang ax 
le liquide épanché, d'où résulte la pleurite à exsudat hémorrhagique {\\. 





(1) Indépendamment des ruptures des petits vaisseaux de nouvelle formation de! 
fausses membranes qui constituent une complication de la pleurésie, on peut trouvet 
dans les plèvres un liquide sanguinolent dont la provenance est absolument la mêmé 
que celle des hémorrhagies méningées, et se rattache, comme dans ces dernières, 
à la préexistence de néomembranes vascularisées. Nous avons vu plusieurs fois à la sur- 
face pariétale ou viscérale de la plèvre de larges membranes rouges imbibées de sang, 
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Invariablement, on rencontre autour des épanchements, soit des agglutinations 
par exsudats fibrineux, soit des adhérences commençantes, ayant pour effet 
d'enkyster l’épanchement pleurétique, fait très-important pour la sympto- 
matologie. 

Les modifications du thorax et de son contenu qui ont été exposées d'ane 
manière si claire et si succincte par Rokitansky, sont les suivantes daus les 
«as d'épanchement considérable : « La cage thoracique est dilatée d'une 
manière plus ou moins remarquable; les espaces intercoslaux, devenus plus 
grands, sont effacés par suite de la paralysie des inuscles intercostaux, due à 
l'ædème collatéral ; le diaphragme est abaissé et descend jusque dans la ca- 
rité abdominale ; le médiastin et le cœur sont déplacés du côté opposé, où 
l'espace est par conséquent également diminué. Le poumon lui-même est 
comprimé par l'épanchement à un degré qui correspond au plus ou moins 
d'abondance du liquide, et si des adhérences plus anciennes ne s'y opposent 
pas, il s'applique toujours en haut et en dedans contre le médiastin et la 
colonne vertébrale. On le trouve réduit au quart, au sixième et même au 
huitième de son volume normal, aplati du côté de sa surface externe, et 
bombé comme une mince galette ; sa substance est devenue rouge pâle ou 
gris bleuâtre, coriace comme le cuir, et vide de sang et d'air. Réduit à cet 
état, le poumon a sa surface externe recouverte de caillots fibrineux, et ces 
derniers passant du poumon sur la plèvre costale, l'organe est en quelque 
sorte exclu de la poche qui renferme l'épanchement pleurétique. S'il existe de 
sdbérences, comme résidus ct suites de processus inflammatoires antérieurs, 
elles s’opposeront, à raison de leur siége, de leur étendue, de la force de ré- 
sistance du tissu par lequel elles sont constituées, à an déplacement du pou- 
mon, dans la direction susnommée, et le déplacement, modifié par ces 
conditions, se fera dans un autre sens. » — Le poumon du côté sain est, comme 
noos l'avons vu au chapitre V de la section II°, constamment le siége d’une 
pas collatérale très-prononcée, et en cas d'issue mortelle, presque toujours 

d'un œdème collatéral surabondant. 

Lorsque ceite forme de la pleurite doit se terminer par ” guérison, l’exsu- 
dat se concentre de plas en plus (d'où il résulte qu'au commencement la 
résorplion doit marcher avec beaucoup plus de rapidité que plus tard); enfin, 
l'élément liquide peut disparaître entièrement: les surfaces pleurales, deve- 
aues rugueuses par l’effet des précipités fibrineux, se touchent ; ces précipités 


miares, qu'on aurait pu prendre, au premier abord, pour des ecchymoses et qui se déta- 
chaient très-facilement. Dans ces cas, le liquide épanché dans la plèvre était rouge et 
nebe en globules. L'examen microscopique des membranes y montrait un très-beau lacis de 
capillaires À parois minces, au milieu d’un tissu conjonctif imbibé de la matière colorante 
du sang. Parfois ces néomembranes vascularisées présentent plusieurs couches superpo- 
sées, et l'on peut voir se développeren grand nombre dans leurs tissus, soit des granula- 
ions tuberculeuses, soit des granulations cancéreuses. (Voyez plus loin le chapitre IV.) 
V. C. 
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eux-mêmes sont métamorphosés en graisse, deviennent liquides et se résor- 
bent, et dès ce moment il se produit toujours une adhérence entre les feuillets, 
devenus généralement fort épais, de la séreuse. Au milieu de ces adhérences, 
persistent quelquefuis des dépôts jaunes, caséeux, qui sont les résidus des 
masses fibrineuses non résorbées, et plus ou moins riches en corpuscules de 
pus. Nous avons va que l'on désigne quelquefois cette métamorphose caséeuse 
du nom de tuberculisation de l’exsudat pleurétique, et que l'on ne doit pas la 
confondre avec le développement des tubercules sur la plèvre. 


Lorsque la résorption se fait de bonne heure, le poumon comprimé peut 
de nouveau recevoir de l'air ct s'épanouir ; les espaces intercostaux reviennent 
à leur état primitif : le médiastin, le diaphragme, et avec eux le cœur et le 


foie déplacés reprennent leurs anciennes places. 


Dans d’autres cas, les alvéoles depuis longtemps comprimés s'agglutinent 
ou se soudent entre eux, de sorte que l'air ne peut plus y entrer, ou bien il 


se forme sur le poumon comprimé des précipités compactes de fbrine qui 


empêchent la distension. Le moment où ce changement définitif a lieu ne se 
laisse pas bien apprécier. Si la résorption de l’exsudat se fait dans ces condi- 


tions, il se produit un vide qui exige, pour être comblé, le concours du 


thorax et des organes circonvoisins entraînés en quelque sorte dans l’intérieur 


de cette cavité : le côté correspondant du thorax s’affaisse, peut devenir con- 


cave au lieu d'être convexe ; les espaces intercostaux deviennent de plusen plos 
étroits, jusqu'à ce qu'enfin les côtés se touchent; en même temps l'épaule 


s'abaisse, même la colonne vertébrale se dévie. Dans la pleurite droite, le 
foie, d’abord déplacé fortement par en bas, remonte maintenant en haut. 


souvent jusqu'à la troisième côte; dans la pleurite gauche, le cœur, qui 
d'abord était déplacé au delà du bord sternal droit, remonte ensuite jusque 


dans le creux axillaire gauche. 
h° Pleurite à ersudat purulent, empyème, pyothorax. — Cette forme 
se déclare dès le commencement dans la septicéinie et dans d’autres infec- 


tions du sang ; mais il n’est pas rare non plus qu'elle ne soit que le développe- 


ment ultérieur d'une pleurite à exsudat séro-fibrineux existant depuis long- 
temps. La partie liquide de l’exsudat est dans ce cas tellement riche en cellules 
de pus, qu'elle forme un liquide opaque, jaune et épais. Les précipités 
fibrineux renferment également des corpuscules de pus en grande quantité, 
ce qui les fait paraître mous et d'un jaune remarquable. Encore ici, l'exsudat 
peut être résorbé dans ses parties séreuses aussi Lien que dans ses parties 
fibrineuses et purulentes, les dernières après avoir subi les métamorphoses si 
souvent mentionnées. Mais dans cette forme, et sans doute uniquement dans 
cette forme, la pleurésie peut quelquefois se terminer d'une autre manière : 
il se produit des cellules de pus non-seulement à la surface libre, maïs encore 
dans l'intérieur même du tissu de la membrane; celle-ci se trouble, se ra- 
mollit, et des pertes de substance irrégulières s’y déclarent Si ces pertes de 
substance pénètrent dans la profondeur, et si c’est la plèvre costale qui en est 
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le siége, l'émpyème peut se faire jour au dehors, et, dans les cas les plus 
heureux, être suivi de guérison, surtout si le poumon peut de nouveau se 
dilster. D'une manière toute semblable s'opèrent parfois la perforation de l'em- 
prème en dedans, dans le poumon, et l'évacuation du pus par les bronches ; 
mais dans ces cas encore la guérison est excessivement rare. 


6 3. — Symptômes et marche. 


La pleurite sèche (c'est le nom que nous donnerons à cette forme dans 
lquelle un exsudat outritif donne lieu exclusivement à l’excroissance du 
tissu de la plèvre, sans épanchement produit par sa surface libre) n’entraîne 
ascon symptôme ; et lorsqu'à cette forme se rattachent des phénomènes mor- 
bides, ils passent facilement inaperçus, ou bien ils ne peuvent être séparés 
des symptômes des maladies qui accompagnent la pleurite, surtout de la tu- 
berculose. Toujours est-il que nous rencontrons des adhérences totales des 
feuillets de la plèvre sur les cadavres d'individus qui n'avaient jamais été bien 
malades. Si des adhérences se sont formées, elles doivent gêner l'expansion 
du poumon et produire la dyspnée, lorsqu'elles ont leur siége aux endroits où 
s'opère le glissement l’un sur l’autre des deux feuillets de la plèvre pendant 
l'inspiration (Donders), par conséquent dans les régions antérieures et laté- 
rales du thorax. À l'eramen physique, on ne peut constater la présence de 
ces adhérences qu'aux environs du cœur, du foie, de la rate. Lorsque dans 
ces endroits les deux feuillets de la plèvre adhèrent entre eux, le poumon ne 
peut pas avancer entre le foie et la partie thoracique, etc., et réciproquement ; 
a de ce fait qu'à l’apogée de l'inspiration et de l'expiration, la matité du 
cœur, du foie, de la rate reste la même, il nous est permis d'inférer l'exis- 
tence d’adhérences entre les feuillets pleuraux aux endroits correspondants. 

La pleurile à exsudat rare, mais riche en fibrine, qui, à l'autopsic, ne 
lise ordinairement pas apercevoir la partie liquide de l'exsudat, mais uni- 
quement ces couches membranenses qui recouvrent la plèvre, est rarement 
œunpliquée de fièvre violente. Si cette forme accompagne, comme cela arrive 
presque constamment, la pneumonie, la fièvre que l'on observe dans ce cas 
appartient à cette dernière maladie. Si, au contraire, comme cela se voit très- 
souvent, elle complique la tuberculose aux endroits où les feuillets de la 
plèvre n’adhèrent pas entre eux, ou bien si elle atteint des individus sains, 
l'état général en est rarement troublé (1) d’une manière essentielle, la fré- 
quence du ponls et la température restent les inêmes. Par contre, cette forme 
de la pleurite, en opposition avec la pleurite sèche, est accompagnée d'une 
douleur vive, ordinairement pongitive, dans le côté, et nous avons vu que le 


(1) Ces sortes de malades souvent ne gardent pas la chambre, ils viennent nous visiter 
pour chercher du secours. (Note de l'auteur.) 
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point de côté de la pnenmonie tient probablement à une participation de la 
plèvre à l'infammation. La douleur est augmentée par les inspirations pro- 
fondes, et plus encore par une expiration violente et saccadée, comme dans 
l'éternument, la toux, etc. ; une pression sur Je côté malade exaspère égale. 
ment cette douleur ; il en est de même du déplacement des muscles inter- 
costaux. Les malades respirent avec précantion et superficiellement ; ils 
fléchissent souvent le corps vers le côté malade pour rapprocher les côtes les 
unes des autres. Lorsque la maladie n'est pas compliquée, la toux manque 
souvent complétement. Quant à la durée, nous avons vu plus haut que dans 
la pneumonie le point de côté dure moins longtemps que les autres syn- 
ptômes, Si la maladie complique une tuberculose, elle est en général plus 
tenace, du moins les douleurs se continuent avec une grande intensité, sou- 
vent pendant huit à dix jours, mais rarement plus longtemps. Il en est de 
même lorsque cette forme de pleurite atteint des individus sains, et ce n'est 
que dans des cas isolés qu'on la voit durer des semaines, même des mois; 
presque toujours alors je l'ai vue suivie d’un développement de tuberculose 
dans le poumon. 

L'examen physique laisse apercevoir, au simple aspect extérieur, les sym- 
ptômes les plus frappants, tandis que la percussion et l'auscultauion offrent 
souvent des anomalies moins apparentes. Par les effets de la douleur, la co- 
lonne vertébrale paraît souvent manifestement incurvée et sa convexité dirigée 
vers le côté sain ; les côtes du côté malade sont rapprochées les unes des au- 
tres, la dilatation du thorax pendant l'inspiration semble moins considérable ; 
le plus souvent aussi, comme il arrive rarement que le malade sache respirer 
profondément d'un côté et superficiellement de l’autre, la respiration est en 
général plus superficielle et plus courte. La palpation coufirme le peu d'éten- 
due des mouvements respiratoires du côté malade et, par extension, des deux 
côtés, et dans des cas rares, il est vrai, on sent à l'imposition de la main un 
frottement manifeste dès le début. Le plus souvent les feuillets de la plèvre et 
les couches qui les recouvrent sont à cette période trop polis et la respiration 
trop petite pour donner naissance àun frottement appréciable Il arrive bien 
plus souvent qu'on sent le frottement vers l'époque où la maladie n'existe plus 
que par ses résidus, où les surfaces de la plèvre sont recouvertes d’une couche 
plus sèche et plus rugueuse (la partie liquide de l’exsudat étant résorbée plos 
promptement), et par-dessus tout où l'absence de douleur permet aux malades 
d'inspirer plus profondément et de faire glisser les feuillets de la plèvre sur 
une large surface l’un sur l'autre. La percussion montre pour toute anomalie 
l'étroitesse des limites du poumon ; la matité du cœur, du foie et de la rate 
reste étendue, parce que les malades n'osent pas inspirer profondément. À 
l'auscultation on entend un bruit vésiculaire affaibli, à raison des précau- 
tions prises par les malades pour dimiuuer l'étendue des mouvements respi- 
ratoires, Rarement au début de la maladie, plus souvent à une période ulié- 
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rieure, on entend distinctement le frottement des surfaces rudes de la plèvre 
l'ane contre l'autre (1). 

La pleurite à exsudat abondant, séro-fibrineux, se déclare, dans un cer- 
tain nombre de cas, par une brusque invasion de phénomènes généraux in- 
tenses et de symptômes locaux violeéhts, absolument comme la peumonie, — 
elle est alors, en un mot, une maladie aiguë des le début et suit une marche 
aiguë. Inaugnrée par un frisson violent, elle est accompagnée aussitôt d'aue 
fièvre intense, à pouls plein et fréquent ; viennent ensuite la céphalalgie, les 
douleurs lombaires et articulaires, la langue chargée, la soif, symptômes que 
sous rencontrons dans presque toutes les maladies aiguës; cependant il est 
rare de n'observer qu'un frisson unique, plus souvent le frisson se répète, 
« ces répétitions peuvent tellement simuler la fièvre tierce, que l'on a vu con- 
bndre la pleurite commençante avec cette dernière affection. 

Au début de la maladie, cette forme de la pleurite est également accompa- 
gnée de violentes douleurs, tout comme cela arrive pour la forme précédente ; 
mais ordinairement la douleur se perd ou au moins se modère avant que l'in- 
fammation et l'exsudation aient atteint leur summum d'intensité. A ces sym- 
ptèmes se joint de bonne heure la dyspnée, qui manque généralement dans 
l forme précédente, quand elle est pure et exempte de complications. 
La respiration superficielle des individus atteints de pleurésie suffit pour éli- 
miner l’acide carbonique et pour introduire une suflisante quantité d'oxygène, 
lorsque la combustion se fait dans des proportions normales, c'est-à-dire dans 
un état d’apyrexie; si, au contraire, la combustion est augmentée, si la fièvre 
est survenue, le malade, que les douleurs forcent de respirer peu profondé- 
ment, est obligé de respirer plus souvent. La dyspnée sera d'autant plus 
graude qu'ane partie des alvéoles aura été comprimée plus tôt, et que la sur- 
face respirante sera devenue plus petite; enfin, ce qui tend à rendre la respira- 
tion encore plus courte ct plus précipitée, c'est qu'à mesure que l’épanchement 
devient plus copieux, à mesure que le nombre des alvéoles comprimés ang- 
mente, la fluxion chilatérale vers le poumon sain augmente dans les mêmes 
proportions, et le rétrécissement des alvéoles est exagéré par la tuméfaction 
de leurs parois. Malgré ces obstacles, la dyspnée disparaît dans la pleurite, 
comme dans la pneumonie, ou se trouve réduite à un minimum aussitôt 
qu'avec la fièvre le besoin d'un surcroît de respirationa disparu. La éoux n'est 


(1) Les bruits de frottement pleural présentent de bien grandes différences suivant les 
cas : tantôt on entend un frôlement très-léger, comme celui qu'on produit en froissant un 
Papier de soie, tantôt un frottement dur comme des craquements, tantôt un bruit de cuir 
neuf, tantôt un bruit de frottements humides ; dans certains cas, le frottement se rapproche 
tellement du râle crépitant qu’on peut hésiter avant de se prononcer, mais ce frottement 
d'enteod aux deux temps de la respiration; il donne bien la sensation du mouvement 
d'ascension et de descente du poumon ; de plus il n’est pas exagéré ou supprimé par la 
toux, comme cela arrive pour les bruits intra-bronchiques. Ÿ. C. 
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pas à beaucoup près un symptôme constant dans les cas que nous venons de 
nommer ; quelquefuis, au contraire, elle devient extrêmement fatigante. Cette 
circonstance s'explique facilement, pour peu que l'on soit prévenu qu'une 
toux violente n'existe généralement que dans les cas où la compression d'une 
portion étendue du puumon est suivie d’une hypérémie collatérale excessive 
de la partie saine de l’organe. De là résultent un catarrhe violent et une trans- 
sudation séreuse dans les alvéoles ; les malades rejettent un liquide séreux, 
écumant , entremélé assez souvent de stries de sang. 

Après que l'intensité de la maladie s'est ainsi accrue pendant six à huit 
jours, celle-ci peut entrer dans la période de déclin, quoique rarement d'une 
manière aussi subite que la pneumonie ; non-seulement on voit disparaître la 
fièvre et avec elle les derniers restes de douleur, la dyspnée, la toux, mais 
encore la résorption de l’épauchement commence et fait de rapides progrès. 
Comme nous l'avons vu antérieurement, la résorption se fait avec beaucoup 
plus de rapidité au commencement, et elle devient toujours plus lente à me- 
sure que la masse du liquide diminue et que le sérum se concentre davantage ; 
et de la sorte, il se peut que pendant des semaines entières, et après que le 
malade a été parfaitement guéri en apparence, cn trouve encore ua petit reste 
d'exsudat, même quand la maladie a suivi cette marche régulière. 

À ces cas, dans lesquels le début et la marche de la maladie sont également 
aigus, il faut rattacher ceux dans lesquels la maladie, aiguë au début, 
suit ensuite une marche longue et trainante. À la fin de la première se- 
maine ou plus tard, la fièvre se modère, l’exsudat ne fail pas de progrès; 
mais on attend en vain une disparition complète de la fièvre et la résorption 
du liquide; enfin, l’exsudat commence à se dissiper, des portions autrefois im- 
perméables du poumou redeviennent accessibles à l'air. Mais, au miheu de 
cette perspective en apparence très-heureuse, on retrouve un beau jour le 
malade plus oppressé, il tousse plus fort, il recommence à expectorer des cra- 
chats sanglants et écumeux ; la fièvre a repris de l'intensité, et à l'examen de 
la poitrine on remarque que l'exsudat est remonté de la largeur d'une nain et 
quil atteint dès à présent un niveau plus élevé que jamais. C’est ainsi que la 
maladie, qui a été aiguë au débui, traîne pendant des mois, en passant 
d'une alternative à l’autre, et se termine le plus souvent d'uue manière fà- 
cheuse, 

Enfin, troisièmement, il existe un grand nombre de malades chez lesquels 
cette forme de la pleurite se développe lentement et souvent d’une maniere 
inaperçue pour suivre une muche également trainante. Dans ces cas là 
fièvre inflammatoire manque, de mème que la douleur, au moins cette dou- 
leur intense qui marquait le commencement des cas décrits jusqu'à présent; 
il n'est pas rare même que les malades ne s'aperçoivent pas de la dyspnée, 
relativement faible, qu'ils éprouvent; ils demandent le secours du médecin. 
“ parce que depuis un certain temps ils se sont aperçus de la diminution de 
leurs forces, qu'ils sont devenus pâles et maigres ; » il sont convaincus qu'ils 
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souffrent d’une maladie chronique du bas-ventre, surtout lorsque, dans une 
pleorite du côté droit, le foie, poussé en bas, fait gonfler l’hypochondre droit 
et ; fait naître une seusation de pression et de tension. Tout médecin occupé 
rencontrera de ces cas, dans lesquels les malades n'ont jamais gardé la maison 
et ne savent pas indiquer le mowent où leur pleurésie a pris naissance, en 
sorte que l'examen physique seul permet de découvrir un exsudat, souvent 
énorme, dans la cavité pleurale. La grande lassitude et l’affaiblissement de ces 
malades s'expliquent facilement, lorsqu'on réfléchit que l'exsudat, très-riche 
en albumine, qui remplit la plèvre, peut être de 5 à 7 kilogrammes (1). Un 
pareil épanchement, en supposant le cas le plus heureux, ne sera résorbé 
que très-lentement; il augmente et diminue alternativement comme dans le 
as précédent, et le plus souvent il se termine, comme nous le verrons, par 
use tuberculose du poumon. 

A l'examen physique, on reconnaît d'abord par l'aspect extérieur un agran- 
disement du thorax, pour peu que l’exsudat soit en quantité notable. Cet 
grandissement se fait principalement dans le sens du diamètre antéro-posté- 
rieur et transversal du côté malade. Les espaces intercostaux sont plus larges, 
se forment pas de sillons, sont effacés ; non-seulement leur niveau est le même 
que celui des côtes, mais il peut inême le dépasser. Cette circonstance tient 
es partie à la paralysie des muscles intercostaux, qui résulte de l’imbibition 
xreuse de leur tissu, due à la fluxion collatérale, et en partie à la pression 
qui tend à pousser ces muscles de dedans en dehors. — Le malade osant 
repirer plus profondément, une fois la douleur disparue, l'aspect exté- 
rieur offre alors une différence souvent bien remarquable entre le côté sain 
et le côté malade, sous le rapport de l’érendue des mouvements respiratoires ; 
k côté malade n'exécute souvent aucun mouvement dans toute l'étendue de 
l'iflammation, parce que les rauscles intercostaux et le diaphragme ne sont 
pas en état de se contracter, et parce que ce dernier, même pendant l’expira- 
üon, est poussé par la présence de l'exsudat plus bas dans la cavité abdomi- 
nale qu'il ne saurait y descendre pendant une inspiration normale. Enün, et 


(t) Dans toutes les maladies du poumon ou de la plèvre, qui s’accompagnent d’une 
éyspnée considérable, telles que la pleurésie avec épanchement abondant, la pneumonie 
wriout quand elle est double, les accès d'asthme symptomatique ou essentiel, le pouls 
présente des caractères importants à constater sur un tracé sphygmographique (Marey, 





Fic. 1. 


Phyniologie médicale de la circulation du sang). Le pouls est faible, les pulsations sont 
trés-peu élevées, à faible tension (pouls dicrote), et dans les cas les plus graves on observe 
ae courbe à chaque respiration. Le tracé précédent, recueilli dans un cas de bronchite 


capallaire, en est un exemple très-marqué. V. C, 
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en troisième lieu, l'aspect extérieur peut déjà suffire à révéler les déplaceinents 
du foic et du cœur, qui du reste se reconnaissent bien mieux à la palpation 
et à la percussion. 

La palpation nous fournit avant tont un signe d’une immense importance 
pour le diagnostic des épanchements pleuraux, nous voulons parler de la sup- 
pression du frémissement pectoral dans toute l'étendue du thorax, correspon- 
dant aux épanchements. La paroi thoracique, contre laquelle une espèce de 
sourdine est appliquée sur une grande surface, ne peut entrer en vibration, et 
l'absence du frémissement pectoral fait reconnaître le plas sûrement, non- 
seulement la présence d’un exsudat en général, mais encore l'étendue de ses 
limites, et cela d'autant plus, qu’au-dessus du niveau de l'épanchement œ 
frissonnement est considérablement renforcé. Il est à regretter seulement 
que chez les individus à voix faible et aiguë, le frémissement pectoral soit 
souvent peu sensible, même aux endroits sains. La palpation fait reconnaître 
en outre, pour les épanchements abondants dans la cavité pleurale gauche, le 
déplacement de l'impulsion du cœur par en bas, vers la ligne médiane, même 
au delà du sternum vers la moitié droite du thorax ; quand les épanchements 
sont faibles, le déplacement fait défaut : ce dernier cas peut même arriver 
sans que l'on puisse expliquer pourquoi, lorsque ces épanchements sont consi- 
dérables. De même, lorsque la plèvre droite est distendue par un épanche- 
ment très-copieux, la palpation fait souvent reconnaître le bord du foie à cioq 
travers de doigt au-dessous du bord inférieur de la sixième côte. Dans ces cas, 
l'abaissement considérable du lobe hépatique droit fait que le lobe gauche æ 
relève comme poussé par un levier, et avec lui la pointe du cœur se déplace 
en haut et à gauche. Eufn, sur les limites de l'épanchement pleurétique, sur- 
tout une fois qu'il est devenu plus faible, il n’est pas rare que l’on sente dis- 
tinctement, à la palpation, le frottement des feuillets rugucux de la plèvre. 

Quant à la percussion, un exsudat qui ne s'élève qu'à quelques pouces de 
hauteur et qui ne rend pas le poumon tout à fait imperméable à l'air, a pour 
effet d’étouffer légèrement le son, de le rendre plus vide (plus aign) ; le so0 
devient même tympanitique, parce que le poumon est comprimé autant que 
son élasticité lui permet de se rétracter. — Dans les grands épanchetnents, au 
contraire, qui rendent le poumon absolument vide d'air, le son de la percussion 
est complétement vide dans toute l’étendne de l'épanchement, il y a matité 
absolue (son fémoral); par contre, au-dessus du niveau de l’épanchement, où 
est situé Ie poumon perméable, mais enfermé dans un petit espace, et par con: 
séquent rétracté, le son devient tympanitique, — Les limites de la matité qa 
peuvent être déterminées dans ces cas bien mieux que daus la pneumonie, 
s'étendent presque toujours plus haut dans le dos que sur les côtés et er 
avant. — Enfin, jamais il n'arrive que les limites de la matité se déplaceni 
sous l'influence d'un changement de position, parce qu'il se forme des bride 
et des adhérences sur les bords de l'épanchement, qui se trouve ainsi enkysté, 

L'auscultation ne laisse entendre, dans la grande majorité des cas, surtou 
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quand l'épanchement est abondant et.qu'il y a compression non-seulement 
des alvéoles, mais encore des bronches, qu'un bruit respiratoire faible, vague, 
souvent nul, dans toute l'étendue de l'épanchement, tandis qu'aux environs 
de la colonne vertébrale, où nous avons vu que le poumon comprimé se trouve 
rebulé, on entend la respiratiou bronchique faible et la bronchophonie (1). 
Dans d'autres cas, surtout lorsqu'il existe une grande dyspnée, on entend, 
malgré la compression du poumon, et quoiqu'on soit forcé d'admettre qu'ici 
encore la plupart des bronches ont dû être privées d'air, une respiration 
bronchique forte dans toute la poitrine, même aux endroits où une couche 
tpaisse de liquide est interposée entre l'oreille et le poumon comprimé, c'est- 
i-dire dans les régions latérales du thorax (2). — Dans les parties non com- 
pimées du poumon, du côté malade aussi bien que du côté sain, on entend 
te respiration vésiculaire normale, souvent très-sonore (puérile), et quand ces 
nties sont le siége d'une hypérémie collatérale, d’un catarrhe, on perçoit 
ls bruits d'un catarrhe bronchique. 

Il va sans dire que les résultats de l'examen physique doivent être essen- 
element modifiés, dès que la collection liquide ne peut se faire dans les 
rèrües les plus déclives da thorax à raison d’adhérences anciennes entre les 
kuillets de la plèvre ; mais nous serions entraîné trop loin, si nous voulions 
donner un aperçu de toutes ces modifications ; qu'il nous soit permis seule- 
ment de faire remarquer que des épanchements d'un grand volume, qui se 
touvent enkystés entre le diaphragme et la base du pouinon, sont difficiles, 
œuvent même impossibles à reconnaître. 

La pleurite à exsudat purulent, l'empyeme, le pyothorax, voilà une 
brme qui, dans les cas où elle est due à la multiplication lente des jeunes 
tllules dans les épanchements décrits jusqu’à présent (où d'ailleurs elles 
ne manquent jamais complétement}, ne peut guère être diagnostiquée autre- 
ment que par la longue durée de la maladie. Les symptômes de la compres- 
#on, etc., sont absolument les ménes que dans les épanchements à cellules 


1) Le bruit de souffle de la pleurésie est généralement doux et perçu seulement pen- 
knt l'expiration ; cependant ce bruit peut être très-intense et s'entendre aux deux temps 
% la respiration quand l’épanchement est considérable. Le retentissement de la voix pré- 
«ale presgoe toujours un timbre particulier caractérisé du nom d'égophonie ou voir 

+" rvtante, voix de polichinelle; d’autres fois la voix retentit comme celle d'une per- 
“ae qui parle avec un jeton entre les dents. L’explication de ce phénomène est obscure ; 
“ j'attribue aux vibrations de la couche de liquide interposée entre le poumon et la paroi 
wracique. L'égophonie peut se mêler à la bronchophonie, et l’on a alors la broncho- 
«fophonie, enfin, dans des cas rares de pleurésie, existe une bronchophonie pure et 
nDple. V. C. 

2, On peut même entendre, daus des cas extrêmement rares de pleurésie, où il 
“existe ni pneumotborax, ni caverne tuberculeuse, du souffle amphorique et de la 
lxtoriloquie. MM. Barthez, Rilliet, Béhier et Landouzi en ont cité des exemples. 


Y. C. 
MEMETER. Je 16 
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de .pus plus rares. Si, d'un autre côté, . nous voyons que pendant la durée de 
la septicémie et d'autres maladies d'infection, il se forme des épanchements 
pleurétiques, caratérisés dès le début par une abondante production de cel- 
lules, et si ces sortes de malades ne font souvent entendre aucune espèce de 
plainte au point de nous laisser privés de symptômes subjectifs et réduits 
aux seuls symptômes objectifs, cela ne tient pas sans doute à cette multipli- 
cation de cellules, mais uniquement à l'atteinte grave de l’état général et du 
sensorium. 

Quant aux terminaisons de la pleurite, toutes les formes peuvent conduire 
à la guérison. Les adhérences des feuillets de la plèvre entre eux, adhérences 
qui persistent toujours ou presque toujours après la maladie, ne peuvent 
guère être considérées comme une guérison incomplète, attendu que, nor- 
obstant cette anomalie, les malades peuvent arriver sans grandes souffrances 
à un âge très-avancé. Nous avous déjà fait remarquer que la résorption d'épas- 
chements considérables marche lentement par la suite, après avoir été rapide 
au début. Il faut se garder de diaguostiquer une diminution de l’exsudat dans 
tous les cas où le niveau de la matité tombe : le niveau de la matité peut tonr 
ber, parce que les muscles intercostaux et la paroi thoracique sont devenus 
plus souples, sont distendus davautage, ou bien parce que le disphragne 
plus relâché descend plus bas. Ces considérations doivent être pesées, lorsqu'il 
s’agit d’apprécier le fait dont il est ici question. Au reste, en présence d'un 
exsudat qui résiste avec opiniâtreté à la résorption, il ne faut pas trop vit 
se laisser aller au découragement, parce que souveut cette résorption a lieu 
au moment où l'on ne se permettait plus d'y compter. | 

Comme terminaisou pur guérison incomplète, on doit désigner cet état dans | 
lequel le poumon compriné n'est plus susceptible de se dilater, parce qu'il 
est enkysté par des couches fibrineuses solides, ou bien parce que les parois 
alvéolaires, adhérentes entre elles, ne peuvent plus se laisser distendre paf 
l'air. Dans ces cas le thorax s’affaisse, et les organes voisins sont chargés de 
combler le vide qui se produit à la suite de la résorption de l’épauchement 
pleurétique. Nous avous décrit au long les déformations du thorax au pars- 
graphe 2. L'aspect extérieur et la palpation peuvent, après la résorption d'un 
épanchement pleurétique gauche, laisser apercevoir, outre ces déformations, 
un déplacement de l'impulsion du cœur vers la gauche, jusque dans la région 
axillaire, et quelquefvis uu peu vers le haut. La percussion donne un son 
absolument mat dans toute l'étendue du contact entre le poumon atrophié, 
entre le foie ou la rate repoussés en haut et la paroi thoracique, tandis qu'en 
bas la matité du foie ne descend pas jusqu’au rebord des côtes. A l'ausculla- 
tion en entend quelquefois la respiration bronchique aux endroits qui cor- 
respoudent au poumon comprimé ; plus souvent il arrive que tout bruit res- 
piratoire manque dans toute l'étendue de la matité. Si ces individus sent 
sains du reste, les parties intactes du poumon suffisent pour faire arriver 
dans le sang la quantité indispensable d'oxygène, et pour débarrasser € 
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liquide de son acide carbonique, pourvu qu'ils ne se livrent pas à des efforts 
excessifs, etc. ; et malgré la disparition d'une partie des capillaires puimo- 
naires, le cœur droit, toujours un peu hypertrophié et dilaté, parvient à 
donner à la circulation une impulsion assez rapide dans les parties saines du 
poumon, pour prévenir les troubles circulatoires. 

Lorsque l'empyeme dort se vider en dehors, on remarque , non à la partie 
k plus déclive du thorax, mais généralement aux envirous de ia quatrième 
ou de la cinquième côte, un gonflement, d'abord œdémateux, des tégumeuits ; 
bientôt une tumeur dure et résistante se fait jour à travers l'espace intercostal ; 
tete tumeur, au bout d’un certain temps, devient fluctuante et finit par 
donner issue à une forle quantité de pus. Ce n’est que dans les cas les plus 
rares que celte terminaison est suivie d'une guérison parfaite, le poumon 
pouvaut de nouveau se dilater et combler le vide laissé par le pas évacué. Bien 
pus (réquemment il arrive encore ici que le thorax se rétracte, et que les or- 
ganes subissent secundairement les déplacements que nous avons déjà signalés 
à plusieurs reprises. (Ge qui arrive le plus souvent, c'est qu'après l'évacuation 
du pus, l'ouverture se ferme incomplétement , et qu'une fistule thoracique 
persiste, d'où s'échappent constamment, ou de temps à autre, des quantités 
&sez fortes de pus. Dans cet état les malades peuvent vivre souvent pendant 
ua grand nombre d'années. 

Lorsque la perfvration de l'empyème a lieu dans le poumon, les symptômes 
d'une pneumonie légère précèdent quelquefois la rupture : nouvelle manifes- 
tation de points légers, crachats sanguinolents, etc. ; dans d’autres cas, La 
perforatiou se fait sans avoir été précédée de ces prodromes, et le malade rend 
tout à coup, après de violents accès de toux, d'énormes quantilés de crachats 
purulents. Dans des cas très-rares, il s'opère encore ici une guérison avec 
ou sans rétraction du thorax; bien plus souvent on observe des phénomènes 
de suflocation ou de pyopneuinothorax. (Voyez chap. IL.) 

L'érruption de l’empyème à travers le diaphragme, ou la pénétration 
du pus dans des organes vuisins, produit une péritonite violente et des signes 
de communications anormales, faits sur lesquels nous ne pouvons insister 
pour ne pas entrer dans de trop longs développements, 

Une issue mortelle peut être le résultat d’une pleurite de date récente, 
lorsqu'une hypérémie collatérale détermine un œuwème aigu très-prononcé 
daus les parties saines du poumon. On entend alors des râles ; le malade ex- 
pectore des crachats écumeux, souvent sanguinolents; la dyspnée devient 
excessive. Bientôt l'empoisonnement par l'acide carbonique commence, le 
seusoriun se prend, l’action du cœur s'affaiblit au milieu d’un collapsus 
général ; le pouls devient petit, les extrémités se refroidissent, et les malades 
périssent en peu de temps. 

Dans d'autres cas, la compression du poutnon et des capillaires correspon 
dants a pour effet l’arrivée d'une faible quantité de saug dans le ventricule 
gauche et la stase dans le ventricule droit, ainsi que dans les veines de la 
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grande circulation. La diminution de la quantité de sang qui circule dans k 
système aortique entraîne souvent, indépendamment de la petitesse du pouls, 
une diminufion excessive ct une concentration de l'urine (Traube) ; la pk- 
thore veineuse fait naître Ja cyanose et l'Aydropisie (1). Enfin, par suite de 
l'obstacle à la déplétion des veines rénales, l'urine est assez souvent chargé 
d’albumine, de sang ct de cylindres fibrineux. 

Dans d’autres cas, la mort arrive à la suite de la pénétration du prs duns 
le poumon, dans la cavité abdominale, etc. 

Bien plus souvent, dans les cas où les épanchements n'ont pas été résorbés, 
elle est la conséquence de la persistance de la fièvre qui, quoique souvent peu 
intense, consume l'organisme, d'où lui vient le nom de fièvre hectique. 

Enfin, et sans doute dans la majorité des cas, il se développe, à la suite 
d'une résorption lente et incomplète de l’empyème, une tuberculose qui 
affecte presque toujours le poumon non comprimé et qui entraîne Ja mort du 
malade. 


$ 4. — Diagnostic. 


Une distinction entre la pleurite ct la pneumonie peut devenir difficile, 
lorsque la première est aiguë dès le début et suit une marche aiguë, sans tou- 
tefois donner lieu à un exsudat assez considérable pour déplacer les organes 
voisins et distendre le côté malade du thorax. La difficulté devient plus grande 
encore lorsque la compression du poumon est assez forte pour chasser l'air 
des alvéoles, mais insuffisante pour rendre les bronches imperméables, en un 
mot, dans les cas où la respiration bronchique s'entend également dans la 
pleurésie. Une circonstance qui rend avant tout le diagnostic difficile, et même 
parfois impossible, c'est une faiblesse si grande du frémissement pectoral au 
niveau des parties saines du poumon, que l'absence de frémissement aux 
parties malades perd toute valeur sémiotique. Dans d'autres cas, le dia- 
gnostic est facile. 11 se fonde : 4° sur les anamnestiques : rarement la pleu- 
rite se distingue par un frisson violent et unique au début, et ne se repro-_ 
duisant plus par la suite, Je contraire a lieu pour la pneumonie; 2° sur a 
marche : rarement elle est aussi cyclique dans la pleurésie que dans la pneu- 
monie; 3° sur l'examen des crachats : dans peu de pneumonies l'état carac- 
téristique des crachats fait défaut, dans le cours de la pleurésie les crachats 
conservent au contraire le caractère catarrhal ; 4° sur l'examen physique : 
celui-ci, comme nous l'avons vu, montre dans la plupart des cas de pleu- 
résie : a. une dilatation du thorax; 6. l’absence du frénissement pectoral ; 
c. le déplacement du cœur, du foie, de la rate ; d. une délimitation nette et une 


(4) Nous avons observé récemment, dans le service de M. Hérard, un malade chez qui 
s'était développé un œdème considérable des extrémités pelviennes à la suite d'une 
pleurésie aiguë avec épanchement abondant. L’œdème des extrémités diminua et disparut 
très-rapidement après la thoracocentèse. V. C. 
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forme particulière de la surface mate; e. le plus souvent l'absence du bruit 
respiratoire ou la respiration bronchique faible; au contraire, dans la pneu- 
monte le thorax n'est pas dilaté,. le frémissement pectoral est renforcé, les 
organes voisins ne sont pas déplacés, la surface mate a une autre forme, et l'on 
entend presque toujours une respiration bronchique forte (1). 

Il n'est pas rare que l'on considère coinme atteints d’une maladie du foie 
des individus qui présentent un épanchement pleurétique abondant du côté 
droit, et il importe que dans tous les cas où l'on trouve à la palpation et à la 
percussion le foie dépassant le rebord des côtes et l’hypochondre droit dis- 
tendu, on s’assure si le foie est augmenté de volume où simplement refvulé 
en bas. La distinction ressort des faits suivants : 4° le foie augmenté de vo- 
lame ne pousse que rarement le diaphragme en haut, et alors même cela ne 
peut avoir lieu qu'avec le concours du météorisme des intestins ou d'une 
accumulation de liquide dans l'abdomen ; dans ces cas, la percussion du thorax 
donne une matité qui s'étend plus haut qu’à l'état normal; 2° cette matité 
s'élève bien plus haut sur la face antérieure du thorax que sur la face posté- 
rieure, le contraire a lieu dans les épanchements pleurétiques ; 3° la matité 
du thorax, de même que la limite inférieure du foie, descend pendant l'in- 
spiration et remonte pendant l'expiration quand le foie est augmenté de vo- 
lume; c’est ce qui ne peut avoir lieu lorsque, comme cela s’observe dans 
l'épanchement pleurétique, le diaphragme forme, même pendant l'expiration, 
uoe convexité qui fait saillie dans l'abdomen ; 4° la résistance du thorax dans 
les cas d'agrandissement du foie, passe sans transition à celle de ce dernier 
organe, tandis que l'on trouve presque toujours une zone étroite d'une 
résistance moindre entre le rebord des côtes et le foie simplement déplacé 
par en bas ; 5° lorsque le foie est gonflé les côtes inférieures sont souvent 
un peu dérivées en dehors, mais jamais les sillons intercostaux ne sont 
effacés (2). . 

La distinction entre un épanchement pleurétique faible du côté gauche, et 


(1) Niemeyer ne parle pas dans ce diagnostic de la pleurésie avec la pneumonie, des 
modifications de la voix. La bronchophonie n'appartient pas, en effet, exclusivement à la 
Paeumonie, et l'égophonie, qui est loin de s'observer dans tous les cas de pleurésie, peut 
se montrer dans certaines pneumonies, même indépendamment de tout épanchement 
liquide, V. C. 

(2) Ajoutons, pour servir au diagnostic des variétés de la pleurésie d'après son siége, 
les signes donnés par M. Noël Gueneau de Mussy (Archives générales de médecine, 
1853), pour reconnaître la pleurésie diaphragmatique. Le symptôme dominant est une 
orthopnée telle, que le malade est obligé de rester assis dans son lit, le corps penché en 
avant. En outre de la douleur qu’on provoque en refoulant de bas en haut l'hypochoudre, 
i existe deux points douloureux : l'un entre les deux attaches inférieures du muscle 
slerno-cléido-mastoïdien, sur le trajet du nerf phrénique; l'autre à l’intersection de deux 
limes dont l’une cuntinuerait la direction de la partie osseuse de la dixième côte, et l’autre 

prolongerait le bord externe du sternum. V.C. 
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un gonflement de la rate s'établit d’une manière toute semblable : ici le prin- 
cipal fait à noter consiste dans la différence entre les limites de la matité, 
pendant l'inspiration et l'expiration, différence qui ne s’observe point dans les 
épanchements pleurétiques, mais qui ne manque jamais dans les augmenta- 
tions de volume de la rate. 

Enfin, la persistance de la fièvre, l'amaigrissement, la pâleur, peuvent éveil. 
ler le soupçon d’un développement de tubercules. 11 ne faut pas perdre de vue 
que la fièvre et l'amaigrissement peuvent dépendre de l’'empyème seul ; mais, 
d'un autre côté, on doit toujours avoir présent devant les veux le spectre 
menaçant de la tuberculose pour revenir sans relâche à l'examen physique de 
la poitrine. 


$ 5. — Pronostic. 


La pleurite sèche est un mal absolument insignifiant et inoffensif ; la pleu- 
rite & ersudat séro-fibrineu.c faible n'est jamais dangereuse par elle-même, 
quoique la douleur qui l'accompagne et qui est la cause essentielle de la 
dyspnée, augmente le danger de la maladie principale, soit pneumonie, soit 
tuberculose, etc. Parmi les pleurites à ecsudat séro-fibrineux abondant, 
celles qui se caractérisent par un début brusque et une marche aiguë sont 
du meilleur pronostic; celui-ci devient beaucoup plus fâcheux lorsque la 
marche de la maladie est traînante, à raison surtout de la tuberculose qui sur- 
vient souvent comme maladie consécutive dans les cas mêmes où la résorption 
de l’exsudat a été complète. L'empyème, lorsqu'il n’est qu'une terminaison de 
la forme précédente, donne lieu à un pronostic analogue, tandis que l'em- 
pyème d'emblée est d'un mauvais pronostic à raison des maladies primordiales, | 
telles que la septicémie, la fièvre puerpérale. 

Comme signe favorable, nous devons avant tout considérer la dimioutios 
de l’exsudat, diminution dont le diagnostic doit être mis à l’abri des illusions 
que nous avons signalées antérieurement. Immédiatement au second rang 
des éléments d’un pronostic favorable, nous devons placer le bon état des 
forces, le danger le plus menaçant étant généralement celui de la consomption. 
Eafin, plus la résorption se fait rapidement, plus l'espérance est fondée de 
voir le poumon reprendre son élaslicité, et le malade mis à l’abri d’une défor- 
mation du thorax. 

Comme signes fâcheux pour le pronostic, nous devons signaler les sym- 
ptômes de l'ædèine pulmonaire et de la décarbonisation incomplète du sang. 
se manifestant dès le début de la maladie: en second lieu, la rareté des 
urines, fait qui prouve que les artères sont peu remplies. — Des symptômes 
encore plus fâcheux sont ceux de la pléthore veineuse, la cyanose et l’hydro- 
pisie, ainsi que l'apparition de l'slbumine, des cylindresde Gbrine et du san 
dans l'urine. — Plus l'exsudat et la fièvre concomitante persistent, plus k 
consomption augmente, et plus aussi le pronostic devient mauvais. — Eofn, 
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on doit considérer comme défavorables pour le pronostic toutes les termi- 


maisons autres que la résorption, quoique à des degrés divers, comme cela 
résulte du paragraphe 3. 


$ 6. — Traitement. 


Dans la pleurite il est tout aussi impossible que dans la pneumonie de satis- 
faire à l'indication cuusale. Quand même on aurait de fortes raisons pour 
croire qu'un refroidissement a été la cause de la pleurite, une médication dia- 
phorétique n'en serait pas moins directement nuisible dans les cas de fièvre 
intense. 

L'indication morbide réclame, aussi peu dans la pleurite que dans la pneu- 
monie, la saignée générale; nieu plus, la pleurésie, rien qu’à cause de sa 
longue durée, entrainant fréquemment la pauvreté du sang, la saignée dans 
cette maladie doit être encore plus nuistéle que dans la pneumonie. Si, par 
conséquent, il nous arrive encore assez souvent de saïgner, non pas « & cause 
de la pleurite », mais « malgré la pleurite », ce n’est pas ici le lieu de dis- 
cuter l'opportunité de la saignée, mais nous en parlerons à l’occasion de l'in- 
dication symptomatique. Par contre, au début de la maladie, et pour répondre 
a l'indication morbide, l'application du froid mérite un emploi très-étendu, 
absolument de la même manière que dans la pneumonie. Ge moyen convient 
d'autant mieux qu'il a aussi pour effet de faire promptement disparaître les 
douleurs. — De même, nous recommandons les saignées locales, les ventouses 
sarifiées et les sangsues, à cause de leur influence favorable sur les douleurs, 
el par conséquent sur la dyspnée. Lorsque les malades se refusent à l'applica- 
tiou du froid, il faut que l’on se borne à des saignées locales, au besoin renouve- 
kes. — Les médicaments internes promettent peu de résultats. Tandis que daus 
la pneumonie on donne la préférence au nitre et au tartre gtibié, les praticiens 
choisissent pour antiphlogistique de la pleurésie le caloimel et l’onguent mercu- 
riel. L’utilité de ce traitement est si éminemment problématique et l'influence 
du mercure sur l'appauvrissement du sang, dont les individus atteints de pleu- 
résie sont toujours menacés, si indubitable, que cette médication est à rejeter. 

Tandis que nous nous voyons ainsi presque réduits à l'impuissance en face 
de l'indication morbide, nous pouvons répondre d'une manière plus satisfai- 
sante à l'indication symptomatique. Celle-ci exige avant tout que nous préve- 
oions le danger d'un appauvrissement du sang, et que nous le traitions d’une 
manière rationnelle lorsqu'il a eu le temps de se produire. Pour répondre au pre- 
mier de ces deux besoins, il y a lieu de recourir à l'emploi de la digitale toutes 
les fois que le pouls est très-fréquent et que la température de la peau est très- 
élevée, Traube ayant montré jusqu'à l'évidence que par ce moyen la fréquence 
du pouls tombe et la température de la peau baisse : dans tous les autres cas 
il faut y renoncer. (Voy. page 160.) Un moyen qui mérite d'être employé sur 
we grande échelle et de très-bonne heure, ce sunt les préparations ferrugi- 
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neuses et une nourriture azotée, fortifiante : lait , œufs, bouillon concentré. 
L'opinion d'après laquelle les préparations ferrugineuses produiraient des con- 
gestions, augmenteraient l’activité du cœur, et seraient par conséquent contre - 
indiquées dans les états fébriles, ne repose certainement sur aucun fondement 
en ce qui concerne la pleurésie. On peut même ajouter à une infusion de di- 
gitale 46 grammes de teinture à l’acétate de fer de Radeinacher, en ayant soin 
de prévenir le malade que le médicament a presque la couleur de l'encre. 

Lorsque la dyspnée est assez forte pour menacer de produire un em pui - 
sonnement du sang par l’acide carbonique, on doit sans retard recourir à la 
saignée, dès que l'on s'est convaincu que l'accumulation du sang dans le pou- 
mon sain joue un rôle important dans la dyspnée. L'indication de la sai- 
gnée devient encore plus pressante, lorsqu'il y a un commencement d'œdème 
du poumon, bien que la fluidification du sang par l'effet de la saignée augmente 
le danger d’une transsudation séreuse dans les alvéoles, si des exacerbations 
se produisent. Il n'est pas rare que l'on soït forcé de recourir deux et trois 
fois à la saignée, parce qu'elle est réclamée par l'indication symptomatique. 
Enfin, la saignée pent être exigée contre les stases veineuses, quoique ces der- 
nières atteignent rarement un degré dangereux. 

Parmi les médicaments au moyen desquels on se propose d'activer la résorp- 
tion de l’exsudat, le calomel et les frictions mercurielles doivent être rejetés. — 
Mais, même l'emploi des révalsifs dont on fait usage tantôt sous forme de vé- 
sicatoires volauts, tantôt sous celle de vésicatoires entretenus, est d’une uti- 
lité très-problématique, tandis qu'à coup sér le malade en éprouve de grandes 
douleurs et beaucoup d’ennuis; mêmeil n’est pas rare que ce moyen augmente 
la fièvre et diminue encore davantage les forces du malade. — Il est possible 
que dans certains cas la saignée ait pour effet une plus prompte résorption de 
l'exsudat, parce que les vaisseaux ayant perdu une partie de leur contenu ab- 
sorbent plus facilement les liquides; mais ce n’est pas là une raison suffisante 
pour procéder à la saignée. — Dans les cas où l’épanchement, après la 
disparition des phénomènes d'inflammation, persiste au même degré, on doit 
ordonner les diurétiques, surtout la crème de tartre, la crème de tartre solable, 
le carbonate de potasse, l'acétate de potasse. Quoiqu'il soit difficile de four- 
 nir une explication physiologique de l'effet de ces médicaments, leur vertu 
diurétique ne peut être absolument niée; mais que la résorption puisse être 
favorisée par une diurèse augmentée, c'est ce qui s'explique facilement après 
ce que nous avons dit des effets possibles de la saignée. Pour des motifs sem- 
blables on peut administrer de temps à autre de forts drastiques aux malades 
dont le tube digestif est sain. On a remarqué en elfe, à la suite des déjections 
aqueuses surabondantes, dans le cours du choléra, une prompte résorption 
d'exsudats pleurétiques qui avaient résisté avec opiniâtreté à tous les essais 
thérapeutiques. — Enfin, à une époque récente on a préconisé les prépara- 
tions iodées, une solution d’iodure de potassium, avec ou sans addition d'iode, 
et surtout l’iodure de fer, comme moyens capables de favoriser la résorption. 
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Leur efficacité a encore besoin de confirmation. À Greifswald, dans la clien- 
ile polsclinique des enfants, nous avons observé quelquefois une prompte ré- 
sorpuun de l’exsudat lorsque les malades prenaient un mélange desirop d'iodure 
de ler (8 grammes) et de sirop simple (60 grammes) par cuillerée à café toutes 
ks trois heures. | 

La paracentèse de la poitrine, ou thoracocentèse, dont la partie technique 
ét traitée dans les ouvrages de chirurgie, ne doit pas être entreprise tant que 
k maladie va en augmentant. Plus tard, il faut en limiter l'emploi : 4° aux 
& où il se montre un endroit fluctuant au thorax ; 2° aux cas où l’hypérémie 
clatérale et l'œdème collatéral du poumon sain deveuus menaçants ne 
œdent pas à la saignée ; enfin 3° aux cas où un épanchement abondant et de 
kegue durée résiste avec opiniâtreté à la résorption (4). 


CHAPITRE II. 


HYDROTHORAX. 


$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 

L'hydrothorax représeute l'hydropisie de la cavité pleurale, et se développe 
&es les mêmes conditions qui donnent lieu aux épanchements hydropiques 
bas d'autres endroits, c’est-à-dire : 1° dans les cas de furgescence excessive 
ks reines et de tension extrême de leurs tuniques; 2° lorsque le sérum du 
wi} est devenu d’une fluidité anormale, donnant lieu à une transsudation 
mgmentée, et cela en l'absence même de toute turgescence ct de toute ten- 
bo anormales des tuniques veineuses (2). 


1} La thoracocentèse, popularisée en France par M. Trousseau, est tellement entrée 
kes le domaine de la pratique médicale la plus usuelle, qu’on peut assurer que c'est une 
prilion sans danger et le plus souvent efficace et curative dans les pleurésies aiguës 
x épanchement abondant, Outre les indications posées par Niemeyer, l’opération est 
#ztnle toutes les fois que l’épanchement, par son abondance, a déplacé le cœur, et à 
du frie raison si la gène de la respiration a déjà causé une syncope. Dans les pleuré- 
& cüroniques, la thoracocentèse peut être faite, mais elle n’est le plus souvent que pal- 
lere, à cause des adhérences et de l’épaississement de la plèvre qui empêchent le pou- 
dr. de revenir à son volume primitif, V. C. 

1 D'après le conseil de Félix Hoppe nous avons fait pénétrer, par la canule, de l'eau 
lie dans le thorax après la paracentèse, Cette eau était aspirée par l'inspiration, puis 
tyisæ par l'inspiration; on se proposait de rendre ainsi le reste de l’exsudat plus fluide 
l sus accessible à la résorption. Toutefois le résultat fut mauvais, car aprés peu de 
“nl se développa un pneumothorax, sans aucun doute par l'effet de la décomposi- , 
m6 de l'exsudat. Pendant et après l’opération, l'air n’a pas pénétré dans le thorax ; d'ail- 
Ts on avait négligé de priver d’abord de son air l’eau modérément chauffée qui devait 
air à l'opération. (Note de l'auteur.) 
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Parmi les maladies du poumon, nous en avons vu un grand nombre ayant 
pour effet une déplétion incomplète du cœur droit et une accumulation de 
sang dans les veines qui se jettent dans cette partie du cœur. Toutes ces ma- 
ladies, emphysème, cirrhose du poumon, etc., et de même un grand nom- 

‘bre de maladies du cœur ayant un effet pareil, surtout l'insuffisance et le 
rétrécissement de la valvule mitrale, produisent, entre autres phénomènes, 
l'hydrothorax, et dans ces cas l'hydropisie de la poitrine peut se manifester 
plus promptement que celle des autres organes. Un faible épanchement dans 
la plèvre se trouve, en même temps que l'œdème du poumon, dans les cadi- 
vres de beaucoup d'individus dont la mort a eu lieu d’une manière lente. 
Dans ces cas, il est arrivé que, par suite de la diminution de l’action du cœur, 
cet organe n’a pu se vider qu'incomplétement, que le retour du sang veineur 
dans sa cavité a été rendu plus difficile, et c'est de cette manière que le 
transsudations susnommées se sont accomplies. 

La deuxième forme de l'hydrothorax n'est qu’un phénomène dépendant de 
l’hydropisie générale, telle surtout que la produisent la maladie de Bright, les 
maladies chroniques de la rate, une cachexie avancée, etc. Dans ces cas, l'hy- 
drothorax est un des derniers venus dans la série des’ épanchements bvdro- 
piques, précédé souvent de longtemps par l’ascite et l'anasarque (1). 





8 2, — Anatomie pathologique. 















Il est rare que nous trouvions une accumulation plus ou moins c 
sidérable de sérosité dans une seule plèvre; ordinairement, comme € 
ressort de la pathogénie, la collection liquide existe des deux côtés à 
fois. La sérosité est limpide, et ne contient jamais des précipités de fibri: 
tels que nous les rencontrons dans les épanchements pleurétiques recva 
vrant en partie la plèvre costale et la plèvre pulinonaire, et nageant 
partie au milieu du liquide. Ce n'est que dans la première forme q 
l'on rencontre parfois des traces de fibrine, dont la présence s’expliq 
à peu près de la même manière que la présence de la fibrine dans ! 
parties du poumon affectées d'hypostase. D'un autre côté, le liquide 
toujours riche en albumine. La plèvre paraît boursouflée et présente ! 
trouble laiteux, le tissu conjonctif sous-séreux est le plus souvent égale-mr 
œdématié. Lorsque les épanchements sont d'une certaine abondance, l'hydr: 
thorax, qui n’est jamais enkysté, à moins que d'anciennes adhérences u'aie 
existé au moment de son développement, donne lieu à un déplacement « 
poumon vers la colonne vertébrale, et à une compression plus ou moins for 
de cet organe. 


(1) Pour ce qui concerne l’hydropisie fibrineuse ou lymphatique de la cavité pleuri 
voyez le cancer de la plèvre. (Note de l'auteur.‘ 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Comme l'hydrothorax ne se déclare jamais à l'état de maladie idiopathique, 
d'est difficile de tracer un tableau exact de cette affection. Dans la première 
brme où nous avons vu l’hydrothorax s'ajouter aux maladies du cœur et du 
poamon, la dyspnée et les symptômes de la pléthore veineuse précèdent l'épan- 
hement. La coinpression du poumon qu'entraîne ensuite un hydrothorax 
tis-développé, doit aggraver ces symptômes, et toutes les fois que dans les 
whdies en question la dyspnée prend un accroissement rapide et considé- 
nie, il faut examiner la poitrine pour constater si l’hydrothorax n'est pas 
tu s'ajouter à la maladie première ; le fait que des malades atteints d'hy- 
éviborax respirent plus librement lorsqu'ils sont assis et tendent la colonne 
wnébrale, que lorsqu'ils sont couchés sur le dos et opposent ainsi un obstacle 
ihdilatation du thorax en arrière, ce fait, disons-nous, appartient en commun 
ihrdrothorax et à plusieurs autres maladies. Un symptôme plus important et 
presque pathognomonique est le suivant : les malades atteints d’hydrothorax 
#sidérable sont en proie à une dyspnée extrême et croient étouffer aussitôt 
qu'ils changent de position. Ce phénomène s'explique facilement, si l'on songe 
ge le liquide est libre dans l'intérieur du thorax et qu’il peut facilement 
danger de place. Dès que le malade prend une autre position, le liquide, qui 
lead toujours à occuper les endroits les plus déclives, comprime et rend imper- 
mables des portions du poumon qui auparavant recevaient de l'air, tandis 
ge l'air ne pénètre pas sans difficulté dans les parties comprimées aupara- 
mat, Si l'hydrothorax est unilatéral, les malades se couchent sur le côté où 
aste l'épanchement, tout comme dans le cours d'une pleurite, après la dis- 
fantion de la douleur. Dans cette position, il est évident que la moitié saine 
& thorax aura plus de jeu, et que le médiastin ainsi que le poumon sain sera 
Penvé de la pression du liquide. 

Dans la deuxième forme, où l’hydrothorax accompagne l’hydropisie géné- 
rée, le diagnostic devient plus facile, parce que dans ce cas la dyspnée ne 
Prcrde pas nécessairement l’épanchement, en sorte que l'apparition de ce 
#mplôme se manifestant avec la particularité que nous venons de signaler, 
ai à elle seule pour réclamer impérieusement l'examen physique du thorax. 

4 leramen physique, l'aspect extérieur annonce une dilatation du thorax 
Rs que les sillons intercostaux soient effacés, comme cela arrive dans l’épan- 
chement de la pleurésie. En outre, on constate le déplacement des organes 
toins, tels que le cœur, le foie, la rate, déplacement encore plus évident à 
& jalpation ; le frémissement pectoral est supprimé aussi loin que le liquide 
“etend dans le thorax. — Dans ces limites le son de la percussion est d’une 
mailé absolue. Mais cette matité n'a pas la forme particulière qu’elle affecte 
dns les épanchements pleurétiques, où elle remonte presque toujours plus 
haut ea arrière qu'en avant; elle s'élève au contraire dans l'hydrothorax, au 
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même niveau en avant et en arrière. Enfin, un point de repère important pou 
le diagnostic entre l’'épanchement pleurétique et l'hydrothorax, c’est que dar: 
ce dernier le son de la percussion se modifie avec Îles changements de positiu 
du malade. Cette modification a lieu lentement, et non avec rapidité, comm 
cela arrive dans le pneumothorax. — Enfin, à l’auscultation le bruit respira 
toire, dans les limites de la matité, s’eutend faiblement et d'une manière vague 
ou bien il manque tout à fait, et ce n’est que sur les côtés de la colonne ver 
tébrale que s'observe la respiration bronchique. 

Tels sont les éléments du diagnostic de l'hydrothorax ; nous n'avons à! 
ajouter qu’une seule observation, c'est que dans les cas où une ascite dire 
loppée pousse le diaphragme très-fortement en haut, il se peut qu'il y ait im 
possibilité de distinguer si un hydrothorax est venu s'ajouter à l’ascite. —L 
pronostic se déduit de la pathogénie et de l'étiologie. 


8 4.— Traitement. 


Le traitement de l'hydrothorax consiste dans le traitement des maladies pti 
mitives, et d'après ce que nous avons vu précédemment, uous sommes le pie 
souvent réduits à l'impuissance en face de ces maladies. Ce n’est que contn 
la forme qui se joint aux maladies du cœur, surtout au rétrécissement à 
l'orifice mitral, que nous sommes quelquefois en état d'apporter un secour 
palliatif. La thoracocentèse doit se borner au cas où la respiration est rendnt 
évidemment insuflisante par la compression du poumon (4). 








CHAPITRE III. 


PNEUMOTHORAX. 





8 4°, — Pathogénie et étiologie. 


Il est impossible d'admettre que ce soit de l'air exhalé par la plerre qu 
donne lieu au pneumothorax ; par contre, il est hors de doute que la déc 
position d'un épanchement pleurétique peut produire un développement u 
gaz, dont l'effet sera de changer le pyothorax en pneumothorax, quelle 
soit d'ailleurs la rareté de ces cas. (Voyez le cas observé par nous page 29 
note.) | 
Les causes les plus fréquentes du pneumothorax sont les so/utions de ct 


tinuité de la plèvre pulmonaire ou de la paroi thoracique. Quant aux pe 


(1) L’hémothorax par cause traumatique est traité dans les ouvrages de chirursi 
celui qui tient à une rupture de l'aorte ou à un anévrysme de ce vaisseau sera trail 
dans les chapitres correspondants. (Note de l'auteur.) 
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mières, elles sont dues le plus souvent à des cavernes situées superficielle - 
ment, qui détruisent la plèvre avant que ses deux feuillets se soient soudés : 
telles sont principalement les destructions qu'entraîne la tuberculose dite in- 
blirée. Nous avons vu que cette maladie — une pneumonie avec destruction 
cséeuse de l'exsudat et du tissu pulmonaire — se surajoute principalement 
i la tuberculose miliaire chronique, et que tandis que celle-ci siége au com- 
wmcement dans la profondeur du poumon, la tuberculose infiltrée attaque 
&s le principe les lobules périphériques. C'est aussi ce qui explique pour- 
oi le lieu de la perforation correspond rarement au sommet du poumon, 
ms presque toujours à la partie inférieure du lobe supérieur : à un endroit 
sh tuberculose infiltrée se manifeste très-fréquemment comme complica- 
im de la tuberculose miliaire. — Les causes qui donnent lieu ensuite au 
feumothorax, sont : la gangrène pulmonaire circonscrite et diffuse, les 
dis du poumon, l'apoplexie pulmonaire, enfin, dans des cas très-rares, une 
npture d'alvéoles distendus par l'emphysème, — Plus fréquemment, il arrive 
ge à maladie en question résulte d’une perforation de l’empyème dans le 
fomon, perforation qui donne lieu au passage de l’exsudat dans les bronches 
ade l'air dans la cavité pleurole. — 11 est infiniment rare que des gaz de 
eiomac pénètrent dans la cavité pleurale après une perforation du dia- 
fagne. | 

Des plaies pénétrantes de poitrine, avec ou sans lésion du poumon, des frac- 
les de côtes, la thoracocentèse, plus rarement la perforation spontanée de 
lempyème en dehors, telle est la dernière catégorie des lésions qui entraînent 
k pneumothorax. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Là dilatation énorme de l’un ou de l’autre côté du thorax, les espaces inter- 
Uslaux effacés ou même proéminents, permettent souvent de soupçonner la 
Müdie au simple examen extérieur du cadavre. Si l'on commence par ouvrir 
kaaité abdominale, on trouve le diaphragme décrivant une convexité infé- 
Feure, le fuie et la rate descendus extrêmement bas. Si l'on enfonce la pointe 
dun scalpel ou d’an trocart dans le côté dilaté, l'air s'échappe avec un bruit 
&siflement et une force assez grande pour éteindre une lumière placée de- 
“ai l'ouvertore, Le gaz qui s'échappe cst principalement composé d'acide 
Grlonique et d'azote, et ne renferme que bien peu d'oxygène; la quantité 

21 est variable ; mais le plus souvent, principalement après la perforation 
dune caverne tuberculeuse, elle est tellement considérable qu'elle provoque 
&dlatation énorme du thorax que nous venons de signaler, 

M est rare que la cavité pleurale renferme uniquernent de l'air; il suflit 
que le malade survive de quelques jours seulement à l'invasion du pneumo- 

1, pour qu'uue pleurite ait le temps de se développer, et alors nous trou- 

‘es, indépendamment de l'air, an exsudat séro-fibrineux ou purulent dans 
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les poches de la plèvre (pneumo-hydrothorax ou pneumo-pyothorax) (1). La 
quantité de cet exsudat est très-variable, ordinairement elle est d'autant pls 
grande que le pneumothorax a eu plus de durée. L’exsudat peut Gnir par ot- 
cuper presque toute la cavité, tandis que la quantité d'air devient de plus en 
plus faible jusqu'à ce qu'enfin il n’en reste plus de trace. 

Le poumon est ordinairement étendu tout le long de la colonne vertébrak, 
privé d'air et réduit à un faible volume, que la cavité renferme de l'air sul 
ou qu’elle contienne simultanément de l'air et du liquide, et ce n'est que 
dans les cas où des adhérences anciennes l'ont en partie soudé à la paroi tbe- 
racique qu'il peut occuper une autre place. D'un autre côté, si le pneumo- 
thorax est erkysté, le poumon situé en dehors de la poche peut être compriné 
incomplétement et contenir encore de l'air (c'est ce qui est arrivé dans le cas 
cité à deux reprises où le pneumothorax s'était développé à la suite de la dé- 
composition d’un épanchement pleurétique). Dans bien des cas, on ne réussit 
qu'avec peine à découvrir le point de la perforation qui est caché par des dt- 
pôts de fibrine; pour ÿ arriver on est obligé de plonger le poumon dans l'es 
et de l’insuffler dans ce milieu. Dans d’autres cas, l'ouverture se trouve dél 
oblitérée, 

Indépendamment du refoulement du diaphragme que nous venons de citæ, 
on trouve ordinairement dans le pneumothorax un déplacement notable du 
cœur et du médiastin ; ce déplacement est même plus grand dans ce cas que 
quaud la cavité pleurale ne contient que des liquides. 





$ 3. — Symptômes et marche. 


On peut considérer comme prodromes du pneumothorax, les symptôme 
des maladies qui entraînent le plus fréquemment des perforations de la plèvre. 
par conséqnent, avant tous les symptômes de la tuberculose. Mais qu'on 
s'imagine pas que le pneumothorax ne se développe que dans la période de H 
tuberculose confirmée; au contraire, la tuberculose infiltrée qui détermine à 
perforation de la plèvre, se joint souvent aux périodes initiales de la tuberct- 
lose miliaire. 

Le moment où la perforation a lieu paraît être saisi dans bien des cas pat 
les malades ; ils éprouvent une sensation, comme si quelque chose se déchirar 
ou éclatait dans la poitrine. Immédiatement après survient une dyspnée qu 
augmente rapidement ct qui bientôt est portée au plus degré, les malades n 
peuvent se tenir qu'assis ou couchés sur le côté malade, et chaque changent 
de position leur donne une sensation de suffocation immédiate. Cette dyspni 
provient, d'une part, de cette circonstance, que dans un temps très-court tot 


(4) Dans le cadavre d’une femme morte vingt-quatre heures après la perforation d'u 
caverne tuberculeuse, je trouvai la cavité pleurale encore libre de tout exsudat pleure: 
tique liquide. . (Note de l'auteur.) 
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poumon à été comprimé et rendu imperméable à l'air, en même temps que le 
déplacement du médiastin a fait éprouver également une compression légère 
au poumon du côté sain ; d'autre part, elle cst due à l’hypérémie collatérale du 
poumon sain, avec rétrécissement de ses alvéoles et œdème consécutif, hypé- 
rœie provoquée par la compression des capillaires du poumon malade, De 
ptte monière le poumon sain même ne respire qu'’incomplétement, et la 
dpnée arrive à son summuin d'intensité. — Dans tous les cas de pneumotho- 
ai survenu subitement, que j'ai observés, une douleur poignante accompa- 
ait là dyspnée. Cette douleur se faisait principalement sentir dans la région 
ds cîtes inférieures, elle s'explique par le tiraillement du diaphragme, peut- 
&re aussi par le développement de la pleurite consécutive. — Si les malades 
séaient pas dans un état d'anémie avant le commencement du pneumotho- 
m. on voit naître des phénomènes de stase sanguine dans les vaisseaux qui 
# rendent au cœur droit, que la compression de l’un des poumons a privé 
& la moitié de ses débouchés ; il en résulte une cyanose aiguë et souvent, 
és les premiers jours, un gonflement œdémateux de la face et des extrémités. 
— Le pouis est petit, la sécrétion urinaire supprimée, les extrémités froides, 
a 1l n'est pas rare que le malade tombe dans un collapsus général pareil à 
œui que nous observons après d'autres lésions graves, surlout après la 
rioration d’un ulcère de l'estomac, etc. 

Au iuilieu des phénomènes de la respiration insuffisante, que nous avons 
œusent exposés, le malade peut succomber après peu d'heures où même en- 
œore plus tôt. Dans d'autres cas, il ne succombe qu'après des jours ou des 
æmaines, en présentant ces mêmes symptômes, ou bien il meurt épuisé par 
k plesrite consécutive. 

Rèrement le pneumothorax se termine par la guérison, si l’on excepte tou- 
koi la forme traumatique, dont la guérison est presque la règle. Dans ces 
as, l'exsudat augmente, l’air se résorbe, la petite plaie de la plèvre pulmo- 
mire se cicatrise, et ainsi le pneumothorax se transforme en un simple épan- 
cement pleurétique, qui peut finalement être résorbé avec ou sans rétraction 
de là paroi thoracique. J'ai traité une malade qui avait passé des semaines en- 
ttes dans l’état le plus désulant, au point que d’un jour à l’autre on atten- 
&it sa fin. Cette personne se rétablit au bout de trois mois, au point de pou- 
toir se marier et se mettre à la tête d’un grand train de ménage. Chez cette 
miisde, l'ouverture de la plèvre pulmonaire s'était fermée, tandis que dans 
to cas raconté par Henoch et emprunté à la clinique de Romberg, une com- 
Buuication avait persisté pendant des années entre la cavité pleurale et les 
bronches, de sorte que de temps à autre le contenu de la plèvre était. 
apectoré en partie. 

Les symptômes et la marche du pneumothorax sont évidemment modifiés, 
bnque l'ouverture se ferme immédiatement après que l'air a pénétré dans le 
hurax, en sorte qu'il ne s’accumule que peu d'air dans la cavité pleurale et 
que la compression a lieu d’une manière incomplète ; cette modification des 
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symptômes et de la marche devient encore plus considérable, lorsque les gaz 
s'échappent peu à peu d'un exsudat décomposé et enkysté. Dans deux cas de 
pueumothorax observés par moi, il n’y avait presque aucune dyspnée : l'un 
était dû à une cause traumatique, l’autre à la décomposition de l’empyème. 
L'examen physique donne les résultats suivants, en cas d’accumulation 
considérable de gaz dans la cavité pleurale : L'aspect extérieur révèle la dila- 
lation souvent énorme d'une des moitiés du thorax, mentionnée dans le $ 2, 
l'effacement, voire même la saillie des espaces ivtercostaux, le déplacement 
du choc du cœur. Ce dernier symptôme devient encore plus évident à la pal- 
palion qui, dans le poeumothorax gauche, permet soavent d’apercevoir l'im- 
pulsion du cœur sur la droite du sternum. Le frémissement pectoral est sup- 
primé. — Le son de la percussion est plein, tant qu'il y a de l'air dans la ca- 
vité thoracique, mais il ne devient tympanitique qu'antant que la tension de 
la paroi thoracique est modérée ; dans tous les autres cas il n’est pas tympa- 
nitique. Presque toujours on entend le tintement métallique, si l'on applique 
l'oreille pendant qu’on percute. Dès les premiers jours, un son mat se fait 
entendre dans les parties déclives du côté malade; cette inatité gagne géni- 
ralement très-vite en étendue, et offre cette particularité qu'elle change de 
place dès que le malade se net dans une autre position. Lorsque le malade 
est couché, le son peut être plein en avant jusqu’au bord inférieur de la cage 
thoracique ; aussitôt qu'il se lève, ce son peut être remplacé par une matitt 
qui remonte bien haut. — Même avant d'avoir appliqué l'oreille, s’il se trouve 
un mélange d'eau et d’air dans le thorax, on entend très-souvent, dès qu'on 
imprime une secousse au malade (succussion) ou que celui-ci se redresse ou 
se recouche rapidement, un clapotement métallique très-évident, analogue 
au bruit qui se fait quand on agite de l’eau dans une bouteille à moitié rem- 
plie. — Le bruit vésiculaire a disparu à l'auscultation, symptôme très -signi- 
ficatif quand il coïncide avec le son plein de la percussion; à sa place on 
entend, pas toujours il est vrai, des bruits métalliques, la respiration ampho- 
rique, mais surtout des râles à timbre métallique pendant la toux, et enfin k 
tintement métallique, bruits que nous avons vus se produire dans les caverae 
à parois polies, régulières, bombées. La manifestation de ces bruits métalliques 
ne nous autorise pas à tirer la conclusion que l'air du poumon pénètre dans la ca- 
vité pleurale eten sorte denouveau, Ces bruits peuvent même être entendus daus 
les cas où la communication est supprimée, attendu que se sont alors les bruits 
produits dansles poumons qui prennent une résonnance métallique. (Que l'on 
ferme l'orifice d'une bouteille au moyen d'une membrane ténue et que l'on 
souffle contre l'orifice ainsi fermé, cela n'empêchera pas d'entendre le souffle 
amphorique, et de même on pourra entendre le tintement métallique en laïs- 
sant tomber ane goutte de liquide sur la surface externe de cette bouteille.) Les 
phénomènes physiques subissent des modifications essentielles suivant que le 
proportions changent entre l'air et le liquide contenus daus la cavité pleurale; 
ces phénomènes peuvent devenir même absolument identiques avec ceux des 
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épanchements pleurétiques, lorsque la quantité du liquide prend un accrois- 
sement excessif et que l'air se résorbe complétement. Il arrive de même, que 
les différents modes de production du pneumothorax modifient plus ou moins 
les symptômes physiques que nous avons décrits plus haut et qui appartiennent 
tous à cette forme de la maladie qui complique les cavernes perforantes, forme 
d'ailleurs la plus commune. 


$ 4.— Diaguostic. 


Ce n'est que dans le cas où l’on se trouve auprès d'un malade, qui, près 
de suffoquer, ne sait donner aucun renseignement anamnestique sur son mal, 
que l'on est exposé à confondre l’emphysème et le pneumothorax ; dans tous 
les autres cas, le prompt développement de l’apnée dans le pneumothorax, et 
son développement très-lent dans l’'emphysème ne permettent pas le plus lé- 
gr doute. Dans ces cas douteux, si peu nombreux, on s’en tiendra aux signes 
suivants : 4° l’emphysème — ordinairement double — dilate l’une et l’autre 
moitié du thorax, le pneumothorax, presque sans exception simple, n’en di- 
lie qu'une; 2° dans l'emphysème les espaces intercostaux forment des sur- 
faces planes, dans le pneumothorax ils sont effacés ou proéminents ; 3° dans 
l'emphysème le bruit vésiculaire est faible, mais encore sensible, ou bien l’on 
entend à sa place des bruits bronchiques, dans le pneumothorax on n'entend 
Rmais de bruit vésiculaire mais souvent des bruits métalliques ; 4° dans l’em- 
physème on sent le frémissement pectoral, dans le pneumothorax il manque 
presque toujours. 

Les points de repère suivants servent à distinguer le pneumothorax de vastes 
avernes vides ct superficiellement placées, au niveau desquelles on entend ie 
son métallique à la percussion, et à l'auscultation le soufile amphorique et les 
files à timbre métallique : 4° aux points de contact avec ces cavernes le thorax 
est affaissé, dans le cas de pneumothorax il est dilaté; 2° le frémissement 
pectoral au niveau des cavernes est conservé, souvent même renforcé, en cas 
de pneumothorax il manque ; 3° les râles dans les cavernes sont plus sonores 
et plas abondants, ceux du pneumothorax sont plus faibles et plus rares; 
à lorsqu'il y a caverne, les organes voisins n’ont subi aucun déplacement, 
le pneumothorax, au contraire, donne lieu à des changements de rapport 
tnidents. 


$ 5. — Traitement. 


Le traitement du pneumothorax ne peut être que palliatif et symptoma- 
hque. Dans bien des cas, surtout dans ceux où la masse du sang n’est pas 
encore diminuée, au moment où le pneumothorax se manifeste, une saiguée 
générale peat devenir nécessaire ; ‘c'est ce qui a lieu surtout pour la forme 
traumatique. Il est même possible que l’on soit obligé de revenir à la saignée, 
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lorsque le ponmon non comprimé est tellement hypérémié qu’il ne fonctionne 
que d'une manière incomplète. Les douleurs dues à un tiraillement du dia- 
phragme et à une pleurite commençante, seront combattues par des saignées 
locales et des compresses froides. Les opiacés sont indispensables pour mo- 
dérer les souffrances du malade et lui procurer du repos. 

La ponction à l’aide d'un trocart fin ne doit être entreprise que dans le 
cas où évidemment l’autre poumon a été également gêné dans ses fonction 
par le refoulement du médiastin. Tant que la plaie du poumon persiste, la 
ponction ne peut évidemment pas être suivie d’une dilatation nouvelle du pou- 
mon du côté malade, comme cela arrive après la ponction d'un épanche- 
ment pleurétique. La ponction elle-même n'est donc, dans ce cas, qu'un 
palliati£, 

Le traitement du pneumothorax dans ses périodes ultérieures doit se faire 
suivant les principes mis en avant pour le traitement de la pleurite. 


CHAPITRE I. 


TUBERCULOSE DE LA PLÈVRE. 


I. Le tubercule miliaire gris ne se rencontre dans le tissu même de la 
plèvre que sous l'influence de la tuberculose miliaire aiguë; on le troure 
alors à côté de tubercules miliaires du poumon, dv la rate, du foie, des mé- 
ninges, etc. Dans cette maladie, le patient succombe, comme nous l'avons 
vu antérieurement, à l'intensité de la fièvre, avant que les tubercules aient 
eu le temps de subir des métamorphoses ultérieures. — La tuberculose mi- 
liaire de la plèvre se développe sans donner lieu à des symptômes locaux. 


IT. Il arrive blen plus fréquemment que des granulations tuberculeuses se 
développent dans les fausses membranes de formation nouvelle qui naissent 
sur la plèvre, sous l'influence des recrudescences répétées de la plenrite. 
Nous avons vu qu'il se produit facilement des ruptures vasculaires dans cr 
tissu nouveau, riche en gros capillaires à parois minces, par l'effet des in- 
flammations que les récidives de la pleurite y font naître, et c’est ainsi que 
souvent on rencontre à ja fois la forme hémorrhagique de l'épanchement plen- 
rétique, et la tuberculose des fausses membranes. Cette dernière se montre 
sous la forme d'éminences nombreuses de la grosseur d'un grain de chènevis, 
qui couvrent la fausse membrane vascularisée et qui, blanches au début, de- 
viennent jauues par la suite. Cette tuberculose des fausses membranes se prête 
lemieux, d'après Virchow, à l'observation du mode de formation et des méta- 
morphoses des tubercules (1). Les symptômes de cette forme de la tuber- 


(1) Dans les discussions de la Société physico-médicale de Wurtzbourg (année 1850), 
Yirchow décrivit de la manière suivante la nalssance des tubercules miliaires au milieu 
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culoes pleurale ne peuvent être distingués de ceux de la pleurite à exsudat 
bémorrhagique. 


III. Quelquefois on observe Je développement de masses tuberculeuses 
assez grandes, agglomérées dans le tissu sous-séreux de la plèvre costale. 
Ces masses se ramollissent, tombent en détritus, entraînent la carie des côtes 
et peuvent déterminer des perforations dans la cavité pleurale ou en dehors, 
quelquefois dans les deux sens, et dans ce dernier cas, occasionner un 
poeumothorax. 





CHAPITRE . , 


CANCER DE LA PLÈVRE. 


Le cancer de la plèvre n'existe jamais à l'élat primitif, il se présente 
constamment pendant une diathèse cancéreuse avancée, et après le dévelop- 
pement de la maladie dans d’autres organes, surtout dans les organes voisins; 
i cowplique le plus fréquemment le cancer de la mamelle, le cancer du 
médiastin, le cancer du poumon, et se développe surtout après l'extirpation 
du cancer de la mamelle. La plèvre alors est perforée du dehors par les masses 
tancéreuses voisines qui proéminent ensuite dans l'intérieur de la cavité sous 
forme de jumeurs bosselées, ou bien il se développe sur la plèvre elle-même 
des nodosités carcinomateuses pouvant aller jusqu’au volume du poing, d'un 
aspect lardacé ou médullaire, et montrant une surface bosselée ou plus ou 
muius aplatie. Les cancers de la plèvre sont riches en cellules, pauvres en 
su conjonctif et rentrent dans la catégorie des fongus médullaires (1). Lors- 


d'un jeune tissu conjonctif, riche en vaisseaux, sur les membranes séreuses : « Tandis 
qu'une partie se transforme en tissu conjonctif nouveau, composé de cellules allongées 6 

pourroes de vaisseaux, on en voit une autre s’organiser en éléments composés de noyaux 

« de cellules, qui augmentent rapidement par multiplication endogène, en sorte que Jeur 

wmbee devient excessivement grand sur quelques points. C'est surtout le nombre des 

noyaux endogènes qui devient immense dans certains cas. Dès ce moment commence une 
lennation régressive : après une métamorphose grai-seuse partielle les cellules se détrui- 
æut, il se forme un détritus granuleux dans lequel on aperçuit ençore quelque temps les. 
royaux comme des corpuscules racornis, irréguliers, opaques, finissant par disparaitre 

leur tour pour ne laisser à leur place qu’une masse amorphe, finement granulée. » 

(1) Les nodosités cancéreuses secondaires de la plèvre présentent bien souvent auss 
j>« caractères du squirrhe ou cancer dur. J'ai pu étudier à la Salpêtrière, dans le service 
de M. Charcot, où viennent mourir d'infection secondaire presque toutes les malades 
rpérées de cancer du sein dans les hôpitaux de Paris, les symptômes du carcinome de la 
Hevre. Nous avons observé plusieurs fois, avec les signes de l’épanchement, des douleurs 
uevralgiques suivant les nerfs intercostaux, douleurs qui étaient dues souvent à des gra- 
nalations cancéreuses développées soit dans le névrilème, soit auprès des cordons ner- 
veux et les comprimant. v. G 
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que la dégénérescence cancéreuse gagne une certaine étendue, il se réunit dans 
la cavité pleurale une collection liquide, qui tient en quelque sorte le milieu 
entre les exsudaits inflammatoires et les exsudats hydropiques : le liquide 
contient, il est vrai, de la fibrine, comme cela a lieu également pour les épan- 
chements que nous trouvons dans d'autres poches séreuses affectées de dégé- 
nérescence cancéreuse, mais la fbrène n'entre en coagulation que plus tard. 
c’est-à-dire, nous ne trouvons pas de précipités fibrineux dans le liquide 
fraîchement retiré, tandis qu'en l’exposant à l'air on voit qu'il s’y forme, 
petit à petit, et souvent pendent plusieurs jours de suite, des dépôts de 
matières coagulées {hydropisie lymphatique, Virchow; hydropisie fibrineuse, 
Vogel). | 

Dans les cas les plus nombreux à beaucoup près, il est impossible de dia- 
gnostiquer les cancers de la plèvre. Lorsque après une durée assez longue 
d'ua cancer dans la glande mammaire, surtout si ce cancer n'est pas mobile 
sur les parties profondes, ou bien après l’extirpation d’un cancer du sein, il 
se développe un épanchement qui fait des progrès peu rapides et provoque 
des douleurs modérées, on est en droit de supposer une végétation des masses 
cancéreuses sur la paroi thoracique interne. — Des tumeurs d’un certain 
volume peuvent comprimer le poumon ou des bronches d’un fort calibre, 
déplacer le cœur ou exercer une pression sur les gros vaisseaux. De là peu- 
vent résulter de la dyspnée, de la cyanose, des vertiges, symptômes que, du 
reste, on sera rarement en état de rapporter à leur véritable originé Lorsque 
des tumeurs cancéreuses volumineuses atteignent la paroi thoracique, la 
percussion donne en cet endroit une matité absolue, et si la tumeur touche 
en arrière l'aorte, en avant le thorax, il peut se développer des pulsations qui 
font quelquefois confondre le cancer de la plèvre avec un anévrysme de l'aorte. 
Cette confusion se fait avec d'autant plus de facilité, qu’un bruit anormal peut 
prendre naissance dans la partie comprimée de l'aorte et se faire entendre à 
l'endroit mat, soulevé par de légères pulsations. Toutefois, cette pulsation est 
toujours faible et le bruit anormal simplement systolique, jamais on n'entend 
le bruit double que l'on retrouve presque toujours dans les anévrysmes de 
l'aorte qui touchent la paroi thoracique. Enfin les anamnestiques, surtout 
l'extirpation qui peut avoir eu lieu d'un cancer de la mamelle, fournissent des 
points de repère au diagnostic. Nous ne pouvons évidemment rien dire sur 
le traitement de cette maladie, les palliatifs étant notre seule ressource 
contre les pénibles symptômes qui en résultent, 
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MALADIES DE LA CAVITÉ NASALE. 


CHAPITRE PREMIER. 
HYPÉRÊMIE ET CATARRHE DE LA MUQUEUSE NASALE, — CORYZA. 
| 8 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Les troubles de la nutrition et des fonctions, qui caractérisent le catarrhe, 
s’observent très-fréquemment sur la muqueuse nasale et prennent ici le nom 
de coryza. Bien plus rarement, et pour ainsi dire exclusivement dans le cours 
des maladies d'infection, la muqueuse nasale est atteinte d'inflammations 
croupales et diphthéritiques. 

On peut appliquer à l’étiologie du catarrhe nasal presque tout ce qui a été 
dit de l’étiologie des catarrhes larvngiens et bronchiques. La prédisposition 
au coryza esl très-inégale chez les divers individus. Chez les enfants elle est 
en général plus grande que chez les adultes; chez les individus faibles, déli- 
ats, et surtout chez les scrofuleux elle est plus grande que chez les hommes 
robustes et fortement musclés; on parvient à endurcir peu à peu la muqueuse 
nasale au point de diminuer la prédisposition, ainsi les forts priseurs, qui 
irritent sans cesse la muqueuse, sont relativement peu sujets au coryza. Des 
récidives fréquentes augmentent la prédisposition. En outre, il existe des 
causes prédisposantes qui nous sont entièrement inconnues, en d'autres 
termes, nous trouvons souvent une remarquable prédisposition au coryza chez 
des individus sur lesquels, du reste, on ne découvre aucune particularité qui 
ks distingue d’autres personnes moins sujettes à contracter cette indispo- 
sition, 

Les causes déterminantes qui entraînent le catarrhe du nez sont très-va- 
nées, et l'opinion si répandue dans le public que tout coryza, sans exception, 
doit provenir de l'influence du froid sur la peau, est fausse, bien qu'il soit 
très-vrai que le plus souvent le mal dépend d'an refroidissement, surtout des 
pieds. — La cause la plus fréquente après celle-ci consiste en irritations di- 
rectes de la muqueuse, telles que la pénétration dans la cavité nasale d'air 

chaud, de poussière, de vapeurs irritantes, de corps étrangers; l’action de 
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priser lorsque les individus n’en ôtit pas l’habltude ; les coups ou les contu- 
sions venant frapper le nez; des efforts violents et répétés pour expulser l'air 
par les narines, — Dans d’autres cas, le catarrhe accoinpagne d’autres ma- 
ladies, les ulcères, les néoplasmes, la carie, la nécrose du nez, =— Assez sou- 
vent l’inflammation des organes se propage sur la muqueuse nasale ; ainsi un 
coryza très-fatigant et très-intense accompägne les furoncles de la lèvre supé- 
rieure et les abcès des gencives au-dessus des dents incisives supérieures. — 
Enfo, il n’est pas râre que le €atarrhe du nex soit lé syinptôme d'une maladie 
constitutionnelle : tels sont les coryzas qui se manifestent pendant la rou- 
. geole, le typhus exanthéinatique, les formes légères du coryza scarlatineux, le 
coryza dépendant de la syphilis congénitale (voyez les chapitres concernant 
ces maladies dans le tome II), probablement aussi le catarrhe nasal qui pen- 
dant les épidémies de grippe attaque un grand nombre d'individus, enfin, 
jusqu'à un certain point, le coryza iodique qui constitue un des symptômes 
les plus essentiels de l'intoxication par l'iode. — L'opinion assez généralement 
reçue que le coryza est uñ mal contagieux, 8e trouvé en opposition avec les 
expériences de Friedreich qui n'a pas pu réussir à le communiquer à des per- 
sonhes saities, en lrahsportant diréctement sur là muqueuse nasale de ces 
dernières le produit dé la sécrétion d’autres individus affectés de coryza à 
diverses périodes. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Au début du catarrhe aigu les capillaires sont gorgés de sang, le tissu est 
imbibé, et la mudueuse, gonflôe par l'effet de l’hypérémie et de l'œdèine, 
sécrète un liquide incolore, très-fluide et salé. Ce produit de sécrétion, quand 
la maladie a duré un certain temps, devient plus épais, en inème temps qu'il 
y a diminution de l’hypérétnie et du gonflement de la muqueuse; alors il 
perd aussi sa transparence par le mélange de jeunes cellules en grand nombre. 

Dans le catarrhe chronique la muqueuse nasale paraît considérablement 
tuinéfée, elle sécrète un produit qui, dans certains cas, est rare, mais le plus 
sotvent se trouve être très-abondant, et semblable au pus par suite du mélange 
d'un nombre très-considérable de jeunes cellules. Il n’est pas rare que ce pro- 
duit se dessèche dans le nez de manière à former des croûtes d'un vert foncé 
sale ; ches certains individus aussi ce liquide montre une grahdo tendance à 
la décomposilion putride, sans qu'il soit possible d'indiquer la cause de ce 
accident. 

Dans certains cas, où la formation des cellules ne 86 borue pas à la surface 
de la muqueuse, mais en envahit également le tissu, le catarrhe chronique 
donne lieu à des ulcères catarrhaux; ceux-ti restent en général superficiel, 
cependant quelquefois, principalement ches les individus scrofuleux et cachec- 
tiques, ils gagnent en profondeur, vienneut à détruire le périchondre et le 
périoste, at entraînent la carie et la nécrose des cartilages ot des os du næ 
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Dans la sétrélion des uloères, sürtout dé ceux qui ont été suivis d’une carie ét 
d'une nétross des cartilages et des es, il se produit presque toujours und 
décomposition putride douhant licu à une odeut très:hauséabonde, c’est Îà 
un phétotnène que l'on d'observé que d'uhe manière exceptionnellé dats le 
produit de là sécrétion dü caterrhe chronique simple, 

Dans d'autres cas, le câtarrhe chronique du neë donne lieu à une végétarion 
polypeuse, Gelle-ci, d'après Rokitansky, se montre tantôt sous forme d'un 
épaississement diffus de la muqueuse sur une oeftaine étendue (strtout près des 
rornets), à surface inégale, sur laquelle se sont développés des protubérances 
papillaires, des replis boursouflés ; tantôt cette végétation se manifeste sous forme 
d'un épaississement plus circonscrit, qui finit par constituer une excroissanëé 
arrondie, pédiculée sous forthe de massue, analogue aux ptotubérances ét 
aux replis de la forine précédente. Ces productions sont constituées per une 
végétation gélatiniforme du tissu conjonctif soûs-muqueux et par les glandes, 
qu'il n'est pas rare de voir dégénérer en kystes. Petit à petit, la masse polypeusé 
passe à l'état de tissu conjouctif fibteux ; alors l'espace est rétréoi dans la 
aité nasale qui se trouve obstruée, et finalement le polype apparaît dans les 
fosses nesales ântérieutus et postérieures. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes du cafdrrhe nasal aigu peuvent être considérés comme 
connus de tout le moride, et chacun ayant pu les observer sur lui-même, nous 
n'en donnérons qu'une courté description. Orditiairement le malade com- 
mence par se plaindre d’une sensation de sécheresse dans le nez et d'une 
ubstruction plus ou anoltis corhplète de l’une ou de l'autre narine, vu des 
deux réunies, obstruction qui l'ekcite à des efforts irrationhels pour dégager 
le nez en soufilant par les narines. De temps à autre, et suuvent à de courts 
ntervalles, il se produit uiie démangeaison et un picotement dans le nes, 
précédant de très-près le phénomène réflexe compliqué connu sous le nom 
d'éternumient. Le sensation indiquée peut aussi parfuis disj:araître sans ame- 
ver l'éternument attendu. Bientôt la sécheresse du nez est suivie d'une sécré- 
lion très-abondante, et il s'écoule constamment un liquide incolore, trans- 
parent, aqueux, d’un goût salé, qui irrite la lèvre supérieure, la rougit et 
jarfuis l'excorie, Cette propriété irritante du produit de la sécrétion qui, dès le 
commencement de cette période, est doué d'une réaction fortement alcaline, 
serait due, d’après Donders, à sa richesse en chlorhydrate d'ammoniaque, 
tandis qu'il est plus pauvre en chlorure de sodium qu'on pourrait le supposer 
d'après son goût salé, Le goût et l’udorat sont diminués, la voix est nasillarde. 
Dans presque tous les cas, le catarrhe s'est propagé à la muqueuse des sinus 
frontaux, d'où résulte, selon l'intensité du catarthe, une sensation de pression 
«4 une douleur pénible dans le front. Aussi loin qu'il est possible d'examiner 
la muqueuse nasale, on la trouve rougie et gonflée, Lorsque le catarrhe est 
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priser lorsque les individus n’en atit pas l'habitude ; les coups ou les contu- 
sions venant frapper le nez; des efforts violents et répétés pour expulser l'air 
par les narines. —— Dans d'autres cas, le catarrhe accoinpagne d'autres ma- 
ladies, les ulcères, les néoplasmes, la carie, la nécrose du nez, = Assez sou- 
vent l’inflammation des organes se propage sur la muqueuse nasale ; ainsi un 
coryza très-fatigant et très-intense accompagne les furoncles de la lèvre supé- 
rieure et les abcès des gencives au-dessus des dents incisives supérieures. — 
Enño, il n'est pas rare que le Catarrhe du né soit le symptôme d'une maladie 
constitutionnelle : tels sont les coryzas qui se manifestent pendant la rou- 
- geole, le typhus exauthéinatique, les formes légères du coryza scarlatineux, le 
coryza dépendant de la syphilis congénitale (voyez les chapitres concernant 
ces maladies dans le tome II), probablement aussi le catarrhe nasal qui pen- 
dant les épidémies de grippe attaque un grand nombre d'individus, enfin, 
jusqu’à un certain point, le coryza iodique qui constitue un des symptômes 
les plus essentiels de l’intoxication par l’iode, — L'opinion assez généralement 
reçue que le coryza est un rhal contagieux, 8e trouve en opposition avec les 
expériences de Friedreich qui n’a pas pu réussir à le communiquer à des per- 
sonhes sailies, eni transportant directement sur l4 muqueuse nasale de ces 
dernières lé produit dé la sécrétion d'autres individus affectés de coryza à 
diverses périodés. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Au début du cafarrhe aigu les capillaires sont gorgés de sang, le tissu est 
imbibé, et la muqueuse, gonflée par l'effet de l'hypérémie et de l'ædème, 
sécrète un liquide incolore, très-fluide et salé. Ce produit de sécrétion, quand 
la maladie a duré un certain temps, devient plus épais, en mème temps qu'il 
y a diminution de l’hypérémie et du gonflement de la muqueuse; alors il 
perd aussi sa transparence par le mélange de jeunes cellules en grand nombre. 

Dans le catarrhe chronique la muqueuse nasale paraît considérablement 
tuinéfée, elle sécrète un produit qui, dans certains cas, est rare, mais le plus 
souvent se trouve être très-abondant, et semblable au pus par suite du mélange 
d'un nombre très-considérable de jeunes cellules. JL n’est pas rare que ce pro- 
duit se dessèche dans le nez de manière à former des croûtes d’un vert foncé 
sale ; chez certains individus aussi ce liquide montre une grande tendance à 
la décomposition putride, sans qu’il soit possible d'indiquer la cause de cet 
accident. 

Dans certains cas, où la formation des cellules ne se borne pas à la surface 
de la muqueuse, mais en envahit également le tissu, le catarrhe chronique 
donne lieu à des ulcères catarrhaux: ceux-ci restent en général superficiels, 
cependant quelquefois, principalement ches les individus scrofuleux et cachec- 
tiques, ils gagnent en profondeur, viennent à détruire le périchondre et le 
périvste, êt entraluent la catie et la nécrose des cartilages et des os du nez 
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Dans la sécrétion des uloères, surtout de ceux qui ont été suivis d’une carie et 
d'une néérose des cartilages et es es, il se produit presque toujours uné 
décomposition putride donhant lieu à une odéuf très-hauséabonde; c'est là 
un phéstoinène que l'on d'observé que d'uhe manière exceptionnellé dans le 
produit de là sécrétion dti catarrhe chronique simple, 

Dans d’autres cas, le câtarrhe chronique du neë donne lieu à une végétarion 
polypeuse, Gélle-ci, d'après Rokitansky, se niontte tantôt sous forme d'un 
épaississement diffus de la muqueuse sur une certaine étendue (surtout près des 
cornets), à surface inégale, sur laquelle se sont développés des protubérances 
papillaires, des replis boursoufés ; tantôt cette végétation se manifeste sous forme 
d'un épaississement plus circonscrit, qui finit par constituer une excroissané 
arrondie, pédiculée sous forthe de massue, analogue aux protubérances ét 
aux replis de la forme précédente. Ces productions sont constituées par une 
végétation gélatiniforme du tissu conjonctif sods-muqueux et par les glandes, 
qu'il n'est pas rare de voir dégénérer en kystes. Petit à petit, la masse polÿpeusé 
passe à l’étht de tissu conjouctif fibreux ; alors l'espace est rétréoi dans la 
cavité nasale qui se trouve obstruée, et finalement le polype apparaît dans les 
fosses nasales äntérieures et postérieures. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes du cafarrhe nasal aigu peuvent être considérés comme 
connus de tout le moride, et chacun ayant pu les observer sur lui-même, nous 
n'en donnérons qu’uné courié description. Ordinairement le malade com- 
mence par se plaihdre d'une sensation de sécheresse dans le nez et d'une 
obstruction plus ou inoliis complète de l’une ou de l’autre marine, ou des 
deux réunies, obstrtctionÿ qui l’ercite à des efforts irretionhels pour dégager 
le nez en soufflant par les närines. De temps à autre, et suuvent à de courts 
itervalles, il se produit une déinangeaison et un picotemertt dans le nes, 
précédant de très-près le phénomène réflexe compliqué connu sous le nom 
d'éternuient. Le sensation indiquée peut aussi parvis disj araître sans atne- 
ner l'éternument attendu. Bientôt la sécheresse du nez est suivie d'une sécré- 
‘ion très-abondante, et il s'écoule constamment un liquide incolore, trans- 
parent, aqueux, d'un goût salé, qui irrite la lèvre supérieure, la rougit et 
pat{ois l'excorie. Cette propriété irritante du produit de la sécrétion qui, dès le 
commencement de cette période, est doué d'une réaction fortement alcaline, 
srait due, d'après Donders, à sa richesse en chlorhydrate d'amoniaque, 
tandis qu'il est plus pautre en chlorure dé sodiuni qu'on pourrait le supposer 
d'après son goût salé, Le goût et l’odorat sont diminués, la voix est nasillarde. 
Dans presque tous les ces, le catarrhe s'est propagé à la muqueuse des sinus 
frontaux, d'où résulte, selon l'intensité du catarthe, une sensation de pression 
ou une douleur pénible dans le front. Aussi loin qu’il est possible d'examiner 
la muqueuse nasale, on la trouve rougie et gonflée, Lorsque le catarrhe est 
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d'une grande intensité, la rougeur et la tuméfaction s'étendent également sur 
la peau du nez et de la joue. Très-souvent le coryza est compliqué d'une cor- 
jonctivite catarrhale, les malades ont de la photophobie, et les larmes sortent 
en abondance des yeux rougis, pénètrent dans les fosses nasales et baignent 
les joues. Si la gorge participe au catarrhe du nez, il se déclare des embarras 
de déglatition ; si les voies aériennes sont prises également, la toux et l'en- 
rouement s'ajoutent aux phénomènes susnommés. Si le catarrhe se propage 
à la trompe d'Eustache, il survient de légères douleurs dans l'oreille, des bour- 
donnements et un affaiblissement passager de l'ouie. 

Cet ensemble de symptômes est presque toujours accompagné d'un élit 
fébrile, surtout dans les cas où le catarrhe prend une intensité et une exten- 
sion considérables. Chez un certain nombre d'individus peu disposés à une 
réaction fébrile, cette atteinte de l'état général est faible; chez d'autres, 
qu'on a l'habitude d'appeler des personnes irritables, elle est pénible à un 
haut degré. 

Nous avons exposé avec toat le développement nécessaire, à l'occasion du 
catarrhe bronchique, les symptômes de la fièvre catarrhale, en insistant par- 
ticulièrement sur ces petits frissons provoqués par chaque changement de 
température, sur l'abattement douloureux des membres, le manque d'ap- 
pétit, etc. 

La durée du catarrhe nasal aigu est généralement courte. Ordinairement, 
dès le second ou le troisième jour de la maladie, la sécrétion devient moins 
abondante, plus épaisse, moins transparente, elle perd son goût salé et en 
grande partie sa réaction alcaline, sa couleur devient jaunâtre on jaune vent: 
enfin, elle forme en se desséchant, pendant la nuit surtout, des croûtes épaisses 
qui adhèrent fortement à la muqueuse. Le chatouillement dans le nez, ks 
éternuments, deviennent plus rares, la céphalalgie frontale cède, le boursou- 
flement de la muqueuse se perd et les voies nasales redeviennent libres, une 
fois que le produit de sécrétion, qui peut encore s’y rencontrer à l'état liquide 
ou solide, a été expulsé par un effort. L'état fébrile dure rarement plus long- 
temps qu’un ou deux jours. Même les phénomènes qui résultent de l'extension 
du catarrhe sur les muqueuses voisines, perdent ordinairement leur intensité 
ou cessent complétement vers la fin du premier septénaire, et, dans la plupart 
des cas, la maladie se termine au cinquième ou au sixième, au plus tard at 
huitième jour, par une guérison parfaite. Rarement, et principalement chet 
les individus scrofuleux, la coryza traîne en longueur, et, d’aigu, devient chro- 
nique. Tandis que de la sorte le catarrhe nasal aigu constitue pour les adolles 
un mal aussi commun qu'inoffensif, il devient quelquefois dangereux pour 
les enfante à la mamelle, parce que l’obstruction de leurs narines, dé 
étroites par elles-mêmes, rend la succion plus difficile. Si l'on néglige dans 
ces cas de les nourrir à la cuiller, il peut en résulter un danger de mort pour 
les enfants faibles et exténués. | 


Dans le cafarrhe nasal chronique la sensation de picotement dans le ne, 
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l'éternument, la douleur frontale, la fièvre, manquent généralement; par contre, 
h tuméfaction de la muqueuse produit le pins souvent un rétrécissement du- 
rable des voies nasales. C'est cette occlusion plus ou moins complète de l’une 
oo de l'aatre moitié du nez, qui rend l'aspiration de l'air plus difficile et com- 
munique à la parole un caractère nasonnant, que les individus veulent désigner 
ea disant qu'ils ont le nez bouché. La sécrétion de la muqueuse malade est 
untèt muqueuse, tantôt muco-purnlente. Quelquelois elle est faible, d’autres 
bis très-abondante. Ce n'est pas toujours le produit de sécrétion très-copieux 
« parulent qui montre de préférence une tendance à la décomposition pu- 
inde. On remarque au contraire que l’infirmité connue sous le nom d'ozène, 
de punaisie, se rencontre parfois chez les individus affectés d’un catarrhe nasal 
isécréion tellement rare que le catarrhe a pu passer inaperçu, et quelques 
ateurs ont prétendu que l'ozène provient dans certains cas d'une exhalation 
ftide de la membrane pituitaire, et non de la fétidité du produit de cette 
#rétion, entré en putréfaction. Il n’est pas invraisemblable que cette décom- 
potion ait lieu plus facilement quand le nez est très-étroit ; au moins on 
peut, à l'appui de cette opinion, citer un fait qui offre une certaine analogie : 
chez les petits enfants affectés d'un intertrigo derrière les oreilles, le produit 
sécrété dans l’intérieur de la fente étroite entre l'oreille et la tête se putréfe 
hcilement et prend alors une odeur cadavéreuse. Lorsque le produit de la 
#crétion est plus abondant et se rapproche du pus, il se forme souvent de ces 
troûtes, signalées plus haut, d’un vert noirâtre et d’une dureté pierreuse. 
Ces croûtes sont en partie expulsées par le souflle, et en partie aspirées par 
ks fosses nasales postérieures et engagées dans le pharynx. Arrivées là, elles 
sat expulsées par la bouche après quelques efforts pour les ramener en avant. 
Dans quelques cas, on trouve la paroi postérieure du pharynx couverte de 
croûtes semblables, — Le catarrhe nasal chronique est-une maladie extrême- 
went tenace, qui souvent déjoue tous les efforts tentés pour la combattre, et 
persiste pendant nombre d'années avec une intensité variable. Souvent il est 
difficile, même impossible, de reconnaître si le catarrhe chronique du nez a 
atrainé une formation d'ulcères, l'ozène, dans le sens le plus restreint. Il est 
en fit certain, c'est que l'odeur fétide du produit de sécrétion n’est pas pa- 
thognomonique de l’ulcération de la membrane pituitaire, mais se rencontre 
fgalement dans le coryza chronique simple. Voilà pourquoi les médecins qui 
désignent du nom d'ozêne toute maladie du nez accompagnée d'un écoulement 
fétide, sont forcés d'admettre l'existence de deux sortes d'ozène : l’ozène ul- 
céreux et l'ozène non ulcéreux. Un diagnostic certain n'est possible qu’autant 
que les ulcères sont situés à une profondeur qui permet encore de les voir, 
ea ayant soin d'éclairer et de dilater convenablement les fosses nasales, ou 
lorsqu'il est possible de les atteindre avec la sonde, Même les ulcères super- 
ficiels qui n'arrivent pas jusqu'au périchondre ou au périoste, sont d'une 
grande opiniâtreté. Abstraction faite de l'irritation continuelle qui résulte pour 
ces ulcères de l’action de se moucher, la fixité des adhérences entre la mem- 
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brane pituitaire et les cartileges ou les os, rénd presque impossible le rappro- 
chement des bords, circonstance qui apporte de grandes difficultés à le cica- 
trisdtion. Quant à l'osène syphilitique, nous en parlérons au second volutte. 
Nous y tralteruns également la destruction du nes par le lupus, qué l'on « 
souvent désignée du nom d'osène scrofuleuæ, autant du moins que dous pour 
rons le faire saus empiéter sur le domainé dé la chirurgie: 

La question de savoir si les voies nasalés sont rétrécies par un gonflement 
diffus et une hypertrophie de la muqueuse, ou bien par une végé/efion poly- 
peuse, est obscure, tant que les polypes sont inaccessibles à la vue ou au tou- 
cher. On ne doit jamais négliger d'explorer avec le plus grand soin les fosses 
hasales par leur ouvertute antérieure et postérieure, chaque fois qu'un malade 
se plaint d’un corysa accompagné d'obstruction de l’une ou des deux narines, 
surtout s’il arrive à ce malade d'expulser de temps à autre, par des eflorts 
violents, des mucosités mêlées de seng. La partie technique de éet exameh 
ainsi que la symptomatologie des grands polypes du nez appartiennent à la 
chirutgie. Je passe donc ces faits sous silence de même, jé renvüie aux traités 
de chirurgie et surtout à l'ouvrage classique de mon collègue Bruhs, pour 
toul ce qui concerne les autres néoplasmes dans le nez, et les maladies des 
cavités accessoires de cet organe: 


$ 4: :- Traitement. 


On a préconisé contre le eorysa aigu un certain nombre de moyens abortils 
Mais aucun de ces moyens n'a pu obtenir une faveur générale, ni le tampon- 
nement des narines avec de pétites éponges ou des bourdounets de charpie, 
ni les injections dans le nez ou le badigeonnage de la muqueuse avec des 
substances astringentes ou narcotiques, ni l'application des nercutiques en 
poudre, ni la respiration d’acidé acétique, ni enfin le régime connu sous le 
nom de diète sèche, On ne doit recourir qu'à une diaphorèse énergique, qui 
effectivement fait avorter le catarrhe ou en abréÿe au moins dans beaucoup 
de cas la durée. Partout où s'offre l'occasion de prendré un bain de vapeur 
russe, où fait bien d’ordonner aux malades atteints d’un violent corysa, qu'ils 
en fassent usage avec toutes les précautions indispensables pour le succès de 
ce procédé héroïque. Dans la plupart des cas, on se bornera à conseiller an 
malade de garder pendant quelques jours la chambre, de prendre de temps à 
autre une boisson chaude, de bien se couvrir la tête et les pleds, de se servir 
de mouchoirs de lin plutôt: que de mouchoirs de soie ou de coton, de les 
changer souvent, et d'appliquer enfin une pommade sur la lèvre supérieure 
pour la garantir au moyen de cet enduit dé l'action irritante du produit de 
sécrétion. Quelques malades se trouvent bien de la respiration de vapeurs 
chaudes au début de la maladié, tant que dure la sécheresse du nez Renifer 
de l’eau froide, ce n'est pas, comme le vulgaire se l'imagine, un moyeti dan- 
gereux, mais il n’en résulte pas not plus uh soulagement durable, et 5 parait 
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même que l’évolution de la maladie en devient plus longue. Dans les périodes 
ultérieures du coryza aigu, où l'itritabilité de la tuqueuse a été remplacée par 
ua état de torpeur, une longue promenade à l'air et même une prise de tabac 
apirée de temps à autre peuvent hâter la fin de la maladie. Les enfants à la 
mamelle qui ne saveat pas se moucher, ont besoin qu'on leur débarrasse les 
fesses uasales des mucosités obturairices en y poussant des injections avec un 
liquide tiède, et qu’on leur introduise le lait avec une cuiller à café ou un 
biberon tant que dute l'embarras du le succion, 

Pour traiter le corysn chronique, il faut avant tout avoir égard aux vices pos: 
üks de constitution. Dans les conditiohs qui seront exposées plus au long à 
‘xcasiun de la scrufulose, il y a lieu d'adtninistret l'huile de foie de morue, Gheg 
« individus bouffis, chargés d’un etmibonpoint extraordinaire, il peut être 
aile, au contraire, de recourir à un régime sévère, ayant pour effet do sous- 
üre les matériaux à cette production anurmale de graisse; on protédera en 
we temps à l'emploi méthodique des laxatifs, et à la méthode hydrothéras 
que. Lé corysa chronique est encore très-utilement combattu par un traite: 
mnt local. Ge qui convient le mieux, c'est le badigeonnage de la mutjueuse 
hursouflée avec une solution de nitrato d'argent (20 centigram, à 2 gran, 
ur 10), ou bien la cautérisation répétée au crayon. Un moyen qui jouit en 
tre d'une réputation toute spéciale, c’est l'application locale de préparations 
mercurielles sous forme de poudre à priser (calomel, précipité rouge, 
à 60 tentigram. ; sucre en poudre, 15 gram.), ou bien encore l'injection dans 
# ne d'une faible solution de sublimé, Des moyens moins dignes de recom- 
mendation sont les applitations d’alun, de préparations de zinc ou de plomb, 
d tannin, etc. Si l'écoulement a une mauvaise odeur, et s’il ne perd pas cette 
fopriété sous l'influence du traitement susméntionné, on dbit tenter 
l'esai d'une injection d'eau chlorurée ou d'une solution faible d'iode (iode, 
10 à 20 centigram., ; iodure de potassium, 20 à 40 centigram, ; eau dis- 
tite, 180 gram,). Dans le même but on peut essayer l'emploi de l’eau de 
treosote. 

Les ulcères catarrhauz réclament à peu de chose près le même traitement 
que le catarrhe chronique, Seulement les moyens locaux, surtout l'application 
& la pierre infernale sur les ulcères, sont ici encore bien plus essentiels que 
knqu'il s’agit de combattre un simple catarrhe, 

Le traitement des végétations polypeuses est exposé dans les ouvrages de 


dururgie. 
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que la dégénérescence cancéreuse gagne une certaine étendue, il se réunit dans 
la cavité pleurale une collection liquide, qui tient en quelque sorte le milieu 
entre les exsudits inflammatoires et les exsudats hydropiques : le liquide 
contient, il est vrai, de la fibrine, comme cela a lieu également pour les épan- 
chements que nous trouvons dans d’autres poches séreuses affectées de dégé- 
nérescence cancéreuse, mais la fbrine n'entre en coagulation que plus tard, 
c'est-à-dire, nous ne trouvons pas de précipités fibrineux dans le liquide 
fraîchement retiré, tandis qu’en l’exposant à l'air on voit qu’il s’y forme, 
petit à petit, et souvent pendant plusieurs jours de suite, des dépôts de 
matières coagulées (hydropisie lymphatique, Virchow; hydrpisie fibrineuse, 
Vogel). 

Dans les cas les plus nombreux à beaucoup près, il est impossible de di- 
gnostiquer les cancers de la plèvre. Lorsque après une durée assez longue 
d’un cancer dans la glande mammaire, surtout si ce cancer n’est pas mobile 
sur les parties profondes, ou bien après l'extirpation d’un cancer du sein, il 
se développe un épanchement qui fait des progrès peu rapides et provoque 
des douleurs modérées, on est en droit de supposer une végétation des masses 
cancéreuses sur la paroi thoracique interne. — Des tumeurs d’un certain 
volume peuvent comprimer le poumon ou des bronches d'un fort calibre, 
déplacer le cœur ou exercer une pression sur les gros vaisseaux. De là peu- 
vent résulter de la dyspnée, de la cyanose, des vertiges, symptômes que, da 
reste, on sera rarement en état de rapporter à leur véritable origine: Lorsque 
des tumeurs cancéreuses volumineuses atteignent la paroi thoracique, h 
percussion donne en cet endroit une matité absolue, et si la tumeur touche 
en arrière l'aorte, en avant le thorax, il peut se développer des pulsations qui 
font quelquefois confondre le cancer de la plèvre avec un anévrysme de l'aorte. 
Cette confusion se fait avec d'autant plus de facilité, qu’un bruit anormal peut 
prendre naissance dans la partie comprimée de l'aorte et se faire entendre à 
l'endroit mat, soulevé par de légères pulsations. Toutefois, cette pulsation es 
toujours faible et le bruit anormal simplement systolique, jamais on n'entend 
le brait double que l’on retrouve presque toujours dans les anévrysmes de 
l'aorte qui touchent la paroi thoracique. Enfin les anamnestiques, surtout 
l'extirpation qui peut avoir eu lieu d’un cancer de la mamelle, fournissent des 
points de repère au diagnostic. Nous ne pouvons évidemment rien dire sur 
le traitement de cette maladie, les palliatifs étant notre seule ressource 
contre les pénibles symptômes qui en résultent. 
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CHAPITRE PREMIER. 
AYPÉRÉMIE ET CATARRHE DE LA MUQUEUSE NASALE. — CORYZA. 
$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 


Les troubles de la nutrition et des fonctions, qui caractérisent le catarrhe, 
s'observent très-fréquemment sur la muqueuse nasale et prennent ici le nom 
de coryza. Bien plus rarement, et pour ainsi dire exclusivement dans le cours 
des maladies d'infection, la muqueuse nasale est atteinte d’inflammations 
croupales et diphthéritiques. | 

On pent appliquer à l’étiologie du catarrbe nasal presque tout ce qui a été 
dit de l’étiologie des catarrhes laryngiens et bronchiques, La prédisposition 
au coryza est très-inégale chez les divers individus. Chez les enfants elle est 
en général plus grande que chez les adultes; chez les individus faibles, déli- 
aats, et surtout chez les scrofuleux elle est plas grande que chez les hommes 
robustes et fortement musclés; on parvient à endurcir peu à peu la muqueuse 
nasale au point de diminuer la prédisposition, ainsi les forts priseurs, qui 
irritent sans cesse la muqueuse, sont relativement peu sujets au coryza. Des 
récidives fréquentes augmentent la prédisposition. En outre, il existe des 
causes prédisposantes qui nous sont entièrement inconnues, en d'autres 
termes, nous trouvons souvent une remarquable prédisposition au coryza chez 
des individus sur lesquels, du reste, on ne découvre aucune particularité qui 
les distingue d’autres personnes moins sujettes à contracter cette indispo- 
sition. 

Les causes déterminantes qui entraînent le catarrhe du nez sont très-va- 
nées, el l'opinion si répandue dans le public que tout coryza, sans exception, 
doit provenir de l'influence du froid sur la peau, est fausse, bien qu'il soit 
très-vrai que le plus souvent le mal dépend d’un refroidissement, surtout des 
pieds. — La cause la plus fréquente après celle-ci consiste en irritations di- 
recies de la muqueuse, telles que la pénétration dans la cavité nasale d'air 
chaud, de poussière, de vapeurs irritantes, de corps étrangers; l’action de 
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priser lorsque les individus n’en otit pas l'habitude ; les coups ou les contu- 
sions venant frapper le nez; des efforts violents et répétés pour expulser l'air 
par les narines. — Dans d’autres cas, lé catarrhe accompagne d'autres ma- 
ladies, les ulcères, les néoplasmes, la carie, la nécrose du nes, =— Assez sou- 
vent l’infammation des organes se propage sur la muqueuse nasale ; ainsi un 
coryza très-fatigant et très-intense accompagne les furoncles de la lèvre supé- 
rieure et les abcès des gencives au-dessus des dents incisives supérieures. — 
Eoño, il n'est pas rare quê le Catarrhe du net soit le syinplôme d’une maladie 
constitutionnelle : tels sont les coryzas qui se manifestent pendant la rou- 
geole, le typhus exauthématique, les formes légères du coryza scarlatineux, le 
coryza dépendant de la syphilis congénitale (voyez les chapitres concernant 
ces maladies dans le tone II), probablement aussi le catarrhe nasal qui pen- 
dant les épidémies de grippe attaque un grand nombre d'individus, enfin, 
jusqu'à un certain point, le coryza iodique qui constitue un des symptômes 
les plus essentiels de l'intoxication par l’iode. — L'opinion assez généralement 
reçue que le coryza est uñ mal contagieux, 8e trouvé en opposition avec les 
expériences de Friedreich qui n'a pas pu réussir à le communiquer à des per- 
sotities saities, Eh trätispottäht dirécternent surf 1d muqueuse nasale de ces 
dernières lé produit dé la sécrétion d'autres individus affectés de coryza à 
diverses périodes. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Au début du catarrhe aigu les capillaires sont gorgés de sang, le tissu est 
imbibé, et la muqueuse, gonflée par l'effet de l'hypérémie et de l'ædèume, 
sécrète un liquide incolore, très-fluide et salé. Ce produit de sécrétion, quand 
la maladie a duré un certain temps, devient plus épais, en même temps qu'il 
ÿ a dimlaution de l’hypérémie et du gonflement de la muqueuse; alors il 
perd aussi sa transparence par le mélange de jetnes cellules en grand nombre. 

Dans le cafarrhe chronique la muqueuse nasale paraît considérablement 
turnéfée, elle sécrète un produit qui, dans certains cas, est rare, mais le plus 
sotivent se trouve être très-abondant, et semblable au pus par suite du mélauge 
d'un nombre très-considérable de jeunes cellules. 11 n’est pas rare que ce pro- 
duit se dessèche dans le nez de manière à former des croûtes d’un vert foncé 
sale ; chez certains individus aussi ce liquide montre une grahdo tendance à 
la décomposition putride, sans qu'il soit possible d'indiquer la cause de cet 
accident. 

Dans certains cas, où la formation des cellules ne se borne pas à la surfsce 
de la muqueuse, mais en envahit également le tissu, le catarrhe chronique 
donne lieu à des ulcères catarrhaux; ceuxti restent en général superficiels, 
cependant quelquefois, principalement ches les individus scrofuleux et cachec- 
tiques, ils gagnent eu profondeur, viennent à détruire le périchondre et le 
périvste, et entraluent la carie et la nécrose des cartilages et des os du ner. 
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Dans la séérétion des uloères, surtout dé ceux qui ont été suivis d’une carie et 
d'une nétrose des cartilages et les os, il se produit presque toujours und 
décomposition putride donhant lieu à une odeuf très:hauséabonde; c'est là 
un phéitotuène que l’on d'’observé que d'une manière exceptionnellé dahs le 
produit de là sécrétion dü catarrhe chronique simple, 

Dans d’autres cas, le câtarrhe chronique du neë donne lieu à une végétation 
polypeuse. Gélle-ci, d’après Rokitansky, se montre tantôt sous forme d'un 
épaississement diffs de la muqueuse sur une certaine étendue (surtout près des 
cornets), à surface inégale, sur laquelle se sont développés des protubérances 
papillaires, des replis boursoufés ; tantôt cette végétation s8 manifeste sous fotme 
d'un épaississement plus circonscrit, qui finit par constituer une excroissanéé 
arrondie, pédiculée sous forme de massue, analogue aux protubétrances ét 
aux replis de la forme précédente. Ces productions sont constituées par une 
végétation gélatiniforme du tissu conjonctif souds-müuquetx et par lès glandes, 
qu'il n'est pas rare de voir dégénérer en kystes. Petit à petit, la masse polÿpeusé 
passe à l'état de tissu conjonctif fibreux ; alors l'espace est rétréci dans la 
cavité nasale qui se trouve obstrüuée, et finalement le polype apparaît dans les 
fosses naseles ântérieures et postérieures. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes du eafdrrhe nasal aigu peuvent être considérés comme 
connus de tout le moride, et chacun ayant pu les observer sur lui-même, nous 
ven donnerons qu'une courié description. Ordinairement le malade com- 
mence par se plaindre d’une sensatioh de sécheresse dans le nez et d’une 
“bstroction plus ou mnoltis complète de l'une ou de l'autre marine, ou des 
deux réunies, obstruction qui l'etcite à des efforts irrationhels pour dégager 
le nez en souflans par les närines. De temps à autre, et suuvent à de courts 
intervalles, il se produit une déinangeaisou et un picotement dans le nes, 
précédant de très-près le phénomène réflexe compliqué connu sous le nom 
d'éternumient. La sensation indiquée peut aussi parvis disj:araître sans aine- 
ner l'éternument attendu. Bientôt la sécheresse du nes est suivie d'une sécré- 
lion très-abondante, et il s'écoule constamment un liquide incolore, trans- 
parent, aqueux, d’un goût salé, qui irrite la lèvre supérieure, la rougit et 
patfuis l'excorie. Gette propriété irritante du produit de la sécrétion qui, dès le 
commencement de cetie période, est doué d'une réaction fortement alcaline, 
erait due, d’après Donders, à sa richesse en chlorhydrate d'awmoniaque, 
tandis qu’il est plus pauvre en chlorure dé sodium qu'on pourrait le supposer 
d'après son goût salé, Le goût et l’udorat sont diminués, la voix est nasillarde. 
Dens presque tous les cas, le catarrhe s’est propagé à la muqueuse des sinus 
frontaux, d'où résulte, selon l'intensité du catarthe, une sensation de pression 
où une douleur pénible dans le front. Aussi loin qu'il est possible d'examiner 
l muqueuse nasale, on la trouve rougie et gonflée; Lorsque le catarrhe est 
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lement d'arrêter l’épistaxis, mais encore d'éviter, à raison du développement 
plus grand de la diathèse hémorrhagique par les progrès mêmes de l'écoule- 
ment, que l’hémorrhagie nasale soit compliquée par d'autres hémorrhagies, 
contre lesquelles nous possédons des remèdes moins sûrs que le tampon- 
nement. Je connais plusieurs cas qui se sont terminés par la mort, et cel 
presque iadubitablement, à raison des retards mis à l'opération du tampor- 
nement. 
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l'éternament, la douleur frontale, la fièvre, manquent généralement; par contre, 
k taméfaction de la muqueuse produit le plus souvent un rétrécissement da- 
rable des voies nasales. C'est cette occlusion plus ou moins complète de l'une 
ou de l’antre moitié du nez, qui rend l'aspiration de l'air plus difficile et com- 
munique à la parole un caractère nasonnant, que les individus veulent désigner 
en disant qu'ils ont le nez bouché. La sécrétion de la muqueuse malade est 
untôt muqueuse, tantôt muco-purulente. Quelquefois elle est faible, d’autres 
bis très-abondante. Ce n’est pas toujours le produit de sécrétion très-copieux 
« purulent qui montre de préférence une tendance à la décomposition pu- 
de. On remarque au contraire que l’infirmité connue sous le nom d'ozène, 
de punaiste, se rencontre parfois chez les individus affectés d’un catarrhe nasal 
i sécrétion tellement rare que le catarrhe a pu passer inaperçu, et quelques 
auteurs ont prétendu que l’ozène provient dans certains cas d'une exhalation 
küde de la membrane pituitaire, et non de la fétidité du produit de cette 
#rétion, entré en putréfaction, Il n’est pas invraisemblable que cette décom- 
psition ait lieu plus facilement quand le nez est très-étroit ; au moins on 
peut, à l'appui de cette opinion, citer un fait qui offre une certaine analogie : 
che les petits enfants affectés d’un intertrigo derrière les oreilles, le produit 
xcrété dans l’intérieur de la fente étroite entre l'oreille et la tête se putréfie 
hcilement et prend alors une odeur cadavéreuse. Lorsque le produit de la 
sécrétion est plus abondant et se rapproche du pus, il se forme souvent de ces 
troûtes, signalées plus haut, d’un vert noirâtre et d'une dureté pierreuse. 
Ces croûtes sont en partie expulsées par le soufile, et en partie aspirées par 
ks fosses nasales postérieures et engagées dans le pharynx. Arrivées là, elles 
sat expulsées par la bouche après quelques efforts pour les ramener en avant. 
Dans quelques cas, on trouve la paroi postérieure du pharynx couverte de 
croûtes semblables. — Le catarrhe nasal chronique est-une maladie extrême- 
ment tenace, qui souvent déjoue tous les efforts tentés pour la combattre, et 
persiste pendant nombre d'années avec une intensité variable. Souvent il est 
difficile, même impossible, de reconnaître si le catarrhe chronique du nez a 
etrainé une formation d'ulcères, l'ozène, dans le sens le plus restreint. Il est 
on fait certain, c’est que l’odeur fétide du produit de sécrétion n'est pas pa- 
hognomonique de l’ulcération de la membrane pituitaire, mais se rencontre 
tgalement dans le coryza chronique simple. Voilà pourquoi les médecins qui 
désignent du nom d'ozène toute maladie du nez accompagnée d'un écoulement 
fétide, sont forcés d'admettre l'existence de deux sortes d’ozène : l’ozène ul- 
creux et l'ozène non ulcéreux. Un diagnostic certain n'est possible qu'autant 
que les ulcères sont situés à une profondeur qui permet encore de les voir, 
en ayant soin d'éclairer et de dilater convenablement les fosses nasales, ou 
onqu'il est possible de les atteindre avec la sonde. Même les ulcères super- 
ciels qui n'arrivent pas jusqu'au périchondre ou au périoste, sont d'une 
grande opiniâtreté. Abstraction faite de l'irritation continuelle qui résulte pour 
œs ulcères de l'action de se moucher, la fixité des adhérences entre la mem- 
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emphysématenx. Une explication physiologique de ce fait nous manque jus- 
qu’à présent, bien qu'on ait observé qu’un muscle soumis par l'emploi de 
l'électricité à une contraction tétanique d'une certaine durée, conserve pen- 
dant plusieurs heures un volume exagéré (Remak, Ziemssen). | 

Si nous nous donnons la peine d'analyser les conditions qui, d'après l'expé- 
rience, servent de base aux hypertrophies du cœur, on peut encore constater 
que la plupart de ces conditions représentent des anomalies qui, soit constan- 
ment, soit d'une manière souvent répétée, ont forcé le cœur à se contractrr 
avec une plus grande énergie (1). 

Les physiologistes (Donders) reconnaissent qu'il doit exister un régulateur 
de l’activité du cœur encore inconnu, qui adapte en quelque sorte cette acti- 
vité aux besoins de l'organisme, l’augmente à mesure que les résistances que 
le cœur doit vaincre s'accroissent, et réciproquement la diminue dans des 
conditions opposées. Il s'agit donc de prouver que nous rencontrons une 
bypertrophie du cœur partout où le travail du cœur se trouve augmenté, soit 
constamment, soit d'une manière souvent répétée, partout où les résistances à 
vaincre sont exagérées, au point de rendre nécessaire une activité plus grande 
de l'organe. Cette preuve est facile à fournir. 

4° L'hypertrophie complique pour ainsi dire constamment une dilatation 
anormale du cœur. La dilatation dn cœur amène une augmeritation de son 
contenu, et comme le cœur ne peut pas, sans une certaine dépense de force, 
vider son contenu normal, il faut un effort plus grand pour éloigner un cor- 
tenu anormalement augmenté, quand même la résistance serait normale près 
des orifices ou dans les artères. L'hypertrophie du cœur qui résulte le plus évi- 
demment de la dilatation seule, sera mieux étudiée au chapitre de la péricardite. 
L'imbibition de la paroi, telle que nous la voyons dans cette maladie, est 
d'abord suivie de dilatation, mais bientôt, sans qu'il s’y joigne un nourel 
obstacle à la déplétion du cœur, il se développe une hypertrophie. 

2° L'hypertrophie complique les réfrécissements des orifices du cœur «t 
des grands troncs vasculaires. 11 n’est pas besoin d'une longue explication 
pour prouver que ces conditions doivent également faire accroître la résis- 
tance que le cœur est appelé à vaincre. Les Aypertrophies des ventricule | 
résultcront des obstacles auprès des orifices artériels, comme aussi d'une in- 
suffisance congénitale ou acquise du calibre des troncs artériels ; les Aypertro- 
phies des oreillettes se rattachent à des rétrécissements des orifices auricuk- 
ventriculaires. 

3° L'hypertrophie du cœur vient encore à la suite des anévrysmes de 
l'aorte et de l'artère pulmonaire. Il est un fait physique, à savoir, que à 


(4) D'après les mensurations faites par Bizot, l'épaisseur des parois des ventricule: 
augmente jusqu'à l’âge le plus avancé, à moins qu'il ne survienne un marasme général. 
On pourrait à la rigueur expliquer ce fait par l'exercice longtemps continué des fibre: 
musculaires de l'organe. (Note de l'auteur.) 
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résistance qu'un liquide rencontre sur son passage à travers un tube, s'accroît 
toutes les fois que ce tube éprouve un rétrécissement ou une dilatation subite 
sur un de ses points. L'une et l’autre condition se rencontrent, et avec elles 
l'accroissement des efforts du cœur, quand les grands vaisseaux qui naissent 
de cet organe ont subi des dilatations anévrysmatiques considérables et sur- 
bout circonscrites. 

& L'hypertrophie du cœur se déclare : quand existent des obstacles à la 
circulation dans les dépendances de l'aorte ou dans celles de l'artère pulmo- 
aire. Plus ces obstacles sont grands et étendus, plus aussi le degré de plé- 
siude de l'aorte et de l'artère pulmonaire augmentera; la tension des tuniques 
de ces vaisseaux sera exagérée dans la même mesure, et il y aura une plus 
_ grande résistance à vaincre de la part du cœur. 

Les obstacles de beaucoup les plus fréquents parmi ceux appelés à produire 
lhpertrophie du cœur, sont les obstacles que l'on rencontre dans la petite 
ürculation, et c’est à leur suite que nous voyons se développer les Aypertro- 
phies du cœur droit. Dans la section précédente, nous avons appris à con- 
aitre un grand nombre de maludies des poumons et de la plèvre dans 
ksquelles l’hypertrophie du cœur droit devait être désignée comme la consé- 
quence nécessaire des modifications anatomiques, et comprise même au 
ombre des symptômes de la maladie. Nous avons vu que la déplétion de l’ar- 
re pulmonaire est arrêtée, quand une partie de ses débouchés, une partie 
des capillaires autour des vésicules, a disparu dans l’emphysème ; dans la cir- 
buse du poumon, nous avons vu les capillaires rester vides au milieu d’un 
üsu racorni; dans la pleurésie, il peut arriver que la moitié des vaisseaux 
dns lesquels l'artère pulmonaire doit verser son sang soient comprimés et 
driennent imperméables, etc. Mais la pression sur les parois de l'artère pul- 
monaire ne dépend pas uniquement du nombre plus ou moins grand de ca- 
pillires; il faut encore qu'elle soit augmentée, quand le passage du sang de 
te derniers dans les veines est rendu dificile, et de cette façon, aux maladies 
déj citées des poumons se rattachent les maladies du cœur gauche qui occa- 
vmnen{ une stuse dans les veines pulmonaires. En traitant les maladies de la 
uhvle mitrale, nous insisterons plus en détail sur l’hypertrophie consécutive 
du veatricule droit. - 

Dans la grande circulation on trouve rarement des perturbations qui occa- 
“#anent une Aypertrophie du ventricule gauche. Cela tient à re que dans cette 
ärculation il existe une abondance de vaisseaux grâce à laquelle des oblitéra- 
tons de capillaires même très-étendues, des ligatures et des compressions de 
troncs vasculaires assez considérables se compensent par le fait de l'agrandisse- 
ment du calibre des vaisseaux qui parcourent d’autres régions. Dans les cas 
d'éblitération de l'aorte que l’on observe parfois immédiatement au-dessous 
du point de jonctiou du canal artériel, on trouve, ilest vrai, une hypertrophie 
Gonsidérable du cœur gauche. — Un obstacle assez étendu dans la grande 
tculation pour augmenter la tension de l'aorte et, partant, occasionner l'hy- 
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emphysématenx. Une explication physiologique de ce fait nous manque jus- 
qu'à présent, bien qu'on ait observé qu’un muscle soumis par l'emploi de 
l'électricité à une contraction tétanique d'une certaine durée, conserve pen- 
dant plusieurs heures un volume exagéré (Remak, Ziemssen). 

Si nous nous donnons la peine d'analyser les conditions qui, d’après l'expé- 
rience, servent de base aux bypertrophies du cœur, on peut encore constater 
que la plupart de ces conditions représentent des anomalies qui, soit constun. 
ment, soit d'une manière souvent répétée, ont forcé le cœur à se contractr 
avec une plus grande énergie (1). 

Les physiologistes (Donders) reconnaissent qu'il doit exister un régulateur 
de l'activité du cœur encore inconnu, qui adapte en quelque sorte cette acti- 
vité aux besoins de l'organisme, l'augmente à mesure que les résistances que 
le cœur doit vaincre s’accroissent, et réciproquement la diminue dans des 
conditions opposées. Il s'agit donc de prouver que nous rencontrons une 
hypertrophie du cœur partout où le travail du cœur se trouve augmenté, soit 
constamment, soit d'une manière souvent répétée, partout où les résistances à 
vaincre sont exagérées, au point de rendre nécessaire une activité plus grande 
de l'organe. Cette preuve est facile à fournir. 

4° L'hypertrophie complique pour ainsi dire constamment une dilatation 
anormale du cœur. La dilatation dn cœur amène une augmeritation de sos 
contenu, et comme le cœur ne peut pas, sans une certaine dépense de force, 
vider son contenu normal, il faut un effort plus grand pour éloigner un cor- 
tenu anormalement augmenté, quand même la résistance serait normale près 
des orifices ou dans les artères. L’hypertrophie du cœur qui résulte le plus éri- 
demment de la dilatation seule, sera mieux étudiée au chapitre de la péricardite. 
L'imbibition de la paroi, telle que nous la voyons dans cette maladie, est 
d’abord suivie de dilatation, mais bientôt, sans qu'il s’y joigne un nouel 
obstacle à la déplétion du cœur, il se développe une hypertrophie. 

2° L'hypertrophie complique les réfrécissements des orifices du cœur « 
des grands troncs vasculaires. 1 n'est pas besoin d’une longue explication 
pour prouver que ces conditions doivent également faire accroître la résis- 
tance que le cœur est appclé à vaincre. Les Aypertrophies des ventricules 
résulteront des obstacles ‘auprès des orifices artériels, comme aussi d'une in- 
suffisance congénitale ou acquise du calibre des troncs artériels ; les Aypertro- 

phies des oreillettes se rattachent à des rétrécissements des orifices auriculo- 
ventriculaires. 

3° L’hypertrophie du cœur vient encore à la suite des anévrysmes de 
l'aorte et de l'artère pulmonaire. Il est un fait physique, à savoir, que là 


(1) D'après les mensurations faites par Bizot, l'épaisseur des parois des ventricule: 
augmente jusqu’à l'âge le plus avancé, à moins qu'il ne survienne un marasme général. 
On pourrait à la rigueur expliquer ce fait par l’exercice longtemps continué des fibres 
musculaires de l'organe. (Note de l'auteur.) 
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résistance qu'un liquide rencontre sur son passage à travers un tube, s'accroît 
toutes les fois que ce tube éprouve un rétrécissement ou une dilatation subite 
sur un de ses points. L'une et l'autre condition se rencontrent, et avec elles 
l'accroissement des efforts du cœur, quand les grands vaisseaux qui naissent 
de cet organe ont subi des dilatations anévrysmatiques considérables et sur- 
tout circonscrites. 

k° L'hypertrophie du cœur se déclare : quand existent des obstacles a la 
arculation dans les dépendances de l'aorte ou dans celles de l'artère pulmo- 
aire. Plus ces obstacles sont grands et étendus, plus aussi le degré de plé- 
nilude de l'aorte et de l'artère pulmonaire augmentera; la tension des tuniques 
. de ces vaisseaux sera exagérée dans la même mesure, et il y aura une plus 
_ grande résistance à vaincre de la part du cœur. 

Les obstacles de beaucoup les plus fréquents parmi ceux appelés à produire 
lbspertrophie du cœur, sont les obstacles que l'on rencontre dans la petite 
arculation, et c'est à leur suite que nous voyons se développer les hypertro- 
phes du cœur droit. Dans la section précédente, nous avons appris à con- 
aire un grand nombre de maludies des poumons et de la plèvre dans 
ksquelles l'hypertrophie du cœur droit devait être désignée comme la consé- 
quence nécessaire des modifications anatomiques, et comprise même au 
sombre des symptômes de la maladie. Nous avons vu que la déplétion de l'ar- 
ère pulmonaire est arrêtée, quand une partie de ses débouchés, une partie 
des capillaires autour des vésicules, a disparu dans l'emphysème ; dans la cir- 
those du poumon, nous avons vu les capillaires rester vides au milieu d’un 
issu racorni; dans la pleurésie, il peut arriver que la moitié des vaisseaux 
dns lesquels l'artère pulmonaire doit verser son sang soient comprimés et 
driennent imperméables, etc. Mais la pression sur les parois de l'artère pul- 
mogaire ne dépend pas uniquement du nombre plus ou moins grand de ca- 
Dillaires; il faut encore qu'elle soit augmentée, quand le passage du sang de 
s derniers dans les veines est rendu dificile, et de cette façon, aux maladies 
di citées des poumons se rattachent les maladies du cœur gauche qui occa- 
“nent une stase dans les veines pulmonaires. En traitant les maladies de la 
Wisule mitrale, nous insisterons plus en détail sur l'hypertrophie consécutive 
du tentricule droit. - 

Dans la grande circulation on trouve rarement des perturbations qui occa- 
sounent une Aypertrophie du ventricule gauche. Cela tient à re que dans cette 
arculation il existe une abondance de vaisseaux grâce à laquelle des oblitéra- 
ons de capillaires même très-étendues, des ligatures et des compressions de 
troncs vasculaires assez considérables se compensent par le fait de l’agrandisse- 
ment du calibre des vaisseaux qui parcourent d’autres régions. Dans les cas 
d'ublifération de l'aorte que l’on observe parfois immédiatement au-dessous 
d point de jonction du canal artériel, on trouve, ilest vrai, une hypertrophie 
œnsidérable du cœur gauche. — Un obstacle assez étendu dans la grande 
&rculalion pour augmenter la tension de l'aorte et, partant, occasionner l'hy- 
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pertrophie du cœur gauche, c'est encore la dégénérescence athéromateuse di- 
fuse des artères, dégénérescence qui tend à augmenter la résistance opposée au 
courant sanguin et à retenir le sang dans l'aorte, aussi bien en prolongeant ke 
parcours du liquide qu’en donnant aux vaisseaux une configuration sinueuse. 
— On a compté également au nombre des circonstances favorables au déve- 
loppement des hypertrophies du cœur les occupations qui exigent de grands 
efforts musculaires. Si ce fait venait à se confirmer, les hypertrophies du 
cœur ainsi produites se laisseraient ranger dans la catégorie dont il vient d’être 
question : la pression que les capillaires éprouvent dans l’intérieur des muscles 
contractés diminue le nombre et la grandeur des débouchés ouverts à l'aorte, 
et par cela mème le contenu de l'aorte et la tension de ses tuniques sont 
augmentés. Traube a prouvé par des expériences qu’une augmentation de pres- 
sion se fait sentir dans le système de l'aorte peudant les contractions muostu- 
laires étendues. — Enfin, Traube compte au nombre des hypertrophies du 
cœur déterminées par des troubles dans la circulation du système aortique 
l’hypertrophie presque toujours limitée au cœur gauche, qui, comme Bright 
l'a déjà remarqué, complique dans un grand nombre de cas la froisième }r: 
riode de l'albuminurie. Gette maladie ferait naître, d'après Traube, une 
augmentation de tension dans le système aortique, due à une oblitération de 
vaisseaux d’une part, et de l'autre à une trop grande turgescence de l'aont 
qui céderait une moindre quantité de liquide aux reins ; ainsi les résistance. 
qui s'opposent à la déplétion du ventricule gauche seraient augmentées, et di 
cette façon se formerait une hypertrophie du ventricule gauche. Bamberge 
émet des doutes très-sérieux à l'encontre de cette explication : il démontn 
que dès les premières périodes de la maladie de Bright, l’hypertrophie di 
cœur vient déjà la compliquer, que l'hypertrophie souvent intéresse non-seu 
lement le cœur gauche, mais tout le cœur; que l'aorte, parfois, non-seule: 
ment ne paraît pas dilatée, mais que même elle peut être d’une étroites 
anormale; que les analogies nous font défaut, et qu'il n’est pas probable qu 
la perte de quelques vaisseaux capillaires des reins amène une hypertrophf 
du cœur dont la ligature des grandes artères n'a même pas été suivie. 

5° L'’hypertrophie du cœur provient de la pléthore générale. 11 est facil 
à comprendre qu'une surabondance de sang dans l'ensemble du système vas 
culaire fera croître les résistances dont le cœur doit triompher, Mais à ce sujet 
on est en droit de se demander jusqu’à quel point une augmentation générale 
durable, du contenu des vaisseaux, est possible ; une telle angmentation devr 
bientôt être compensée par une abondance plus grande des éliminations, sur 
tout du côté des reins, attendu que la quantité d'urine sera augmentée tant qu 
les artères rénales et les pelotons vasculaires des capsules de Malpighi seron 
soumis à une tension plus grande. Une pléthore passagère survient au contrair 
après chaque repas copieux et après chaque excès alcoolique. Aussi les per: 
sonnes qui par leur intempérance s'exposent fréquemment, quand mème ct 
ne serait que pour peu de temps, à ce genre de pléthore, par exemple le 
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commis voyageurs en vins qui souvent passent des journées entières au milieu 
des libations, fournissent-elles un contingent assez notable à l'hypertrophie 
générale du cœur. 

Dans tous les cas cités jusqu'à présent, il était plus ou moins facile de prou- 
ter que l'exagération de l’activité du cœur qui déterminait l'hypertrophie était 
provoquée par l'augmentation des résistances et par le besoin d’un renfort 
d'acuvité cardiaque, éprouvé par l'organisme. Nous allons rattacher à cette 
catégorie les cas dans lesquels cette activité peut être renforcée et produire 
des bypertrophies du cœur sans augmentation de résistance préalable. L'ac- 
ünité du cœur est exagérée par les émotions violentes. Chez quelques indivi- 
dus, on est forcé d'admettre une excitabilité plus forte, un éréthisme du sys- 
trme nerveux, surtout des nerfs du cœur, au point que les moindres occasions 
solksent pour faire fonctionner cet organe avec plus d'énergie. Un effet sem- 
bable est produit par le café fort, le thé et surtout les spiritueur, toutes 
choses qui ajoutent une nonvelle importance à la forme indiquée sous le na- 
néro 5. Mais en thèse générale, ces circonstances engendrent bien plus rare- 
ment l'hypertrophie que celles que nous avons exposées plus haut. 

Enña, nous devons convenir qu'une explication pathogénétique d’un nom- 
bre assez considérable d'hypertrophies du cœur nous fait défaut. De ce nom- 
bre sont les hypertrophies qui compliquent si fréquemment la maladie de 
Bngbt, sans qu'il existe des altérations valvulaires ou d'autres modifications 
dos la texture du cœur et des vaisseaux, hypertrophies que les objections de 
Bimberger ne permettent pas d'envisager au point de vue de Traube. 

Dans quelques cas nous remarquons que l’hypertrophie du cœur ne se ren- 
ontre que dans une moitié de l'organe, qu'elle est même limitée à un seul 
tentricule ou à une seule oreillette. Presque toujours on peut fournir la 
preuve que précisément la cavité dont les parois sont hgpertrophiées avait 
une plus grande force à dépenser ; il arrive toutefois bien plus communément 
que l'hypertrophie s'étend plus ou moins sur le cœur entier, quand même il 
'existerait qu'un obstacle isolé, tel que le rétrécissement d’un seul orifice. 
Le premier cas est presque plus difficile à expliquer que le dernier, quand on 
sœnge que les fibres musculaires d'un ventricule se continuent en partie avec 
telles de l’autre. 


& 2.— Anatomie pathologique. 


Le poids normal du cœur s'élève chez l'homme à environ 300 grammes, chez 
l femme à 240; le poids d'an cœur hypertrophié pent aller de 500 à 1000 gram- 
mes, L'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche est évaluée par Bizot à 
environ 42 millimètres chez l'homme et à 10 chez la femme; l'épaisseur du 
ventricule droit est de 4 millimètres chez l’homme, de 3 chez la feuime ; l’épais- 
or des oreillettes est de 3 millimètres à gauche et de 2 à droite. L'hypertro- 
phie du ventricule gauche commence à partir du moment où il compte 14 œil- 
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limètres chez l'homme et 12 chez la femme, le ventricule droit est à considérer 
comme hypertrophié dès qu'il compte 7 millimètres d'épaisseur chez l’homme 
et chez la femme. Dans les hypertrophies les plus prononcées, l'épaisseur de 
la paroi ventriculaire gauche peut aller de 3 à 4 centimètres, celle de la paroi 
ventriculaire droite de 15 à 22 millimètres ; les oreillettes peuvent atteindre 
5 millimètres et même 7 du côté gauche. 

L'augmentation de la masse comprend de préférence tantôt la paroi char- 
aue proprement dite, tantôt les colonnes charnues et les muscles papillaires, 
soit seuls, soit associés à l'hypertrophie de la paroi; le premier genre d'ang- 
mentation de volume s’observe surtout dans le ventricule gauche, le dernier 
dans le ventricule droit. L'hypertrophie est totale, c'est-à-dire répandue sur 
tout le cœur; on partielle, c’est-à-dire limitée à certaines portions de l'organe. 
Selon la capacité de la portion hypertrophiée, on distingue trois formes parti- 
culières d'hypertrophie du cœur : si la capacité est normale, ce sera une hy- 
pertrophie simple; si la cavité correspondante est agrandie, ce sera une 
hypertrophie excentrique ; si elle est au contraire diminuée, l’Aypertrophr 
sera concentrique. Dans la première et la seconde forme, la circonférence du 
cœur sera nécessairement agrandie; dans la troisième, elle peut même être 
plus petite qu’à l'état normal, en supposant que la diminution de capacité soit 
plus forte que l'hypertrophie des parois. 

L'hypertrophie simple n'est pas fréquente. Dans beaucoup de cas où k 
cœur hypertrophié paraît avoir sa capacité normale, la cavité était dilatée 
pendant la vie; mais les contractions énergiques des muscles du cœur pendant 
l'agonie ont fait disparaître les traces de la dilatation sur le cadavre. Cette 
forme est limitée au cœur gauche, et se rencontre surtout dans les cas d'hy- 
pertrophie du cœur, qui compliquent la maladie de Bright. 

L'hypertrophie excentrique est la forme la plus fréquente ; il n'est pas rare 
de la trouver étendue à tout le cœur et atteindre alors un degré excessif, qui 
pourra aller jusqu'au volume d’un cœur de bœuf. Dans d'autres cas, l'hyper- 
trophie excentrique est limitée tantôt au cœur gauche, tantôt au cœur droit. 
Dans le premier cas, on voit souvent la capacité du cœur droit diminuée, 
parce que la cloison dont les fibres musculaires appartiennent en grande par- 
tie au ventricule gauche, proémine daus le ventricule droit. 

L'hypertrophie concentrique est très-rare. Des médecins inexpérimentés 
se laissent souvent tromper, il est vrai, par un cœur normal fortement con- 
tracté pendant l'agonie, et croient voir dans ce phénomène une hypertrophie 
toncentrique. Cruveilhier doute fortement de l'existence de cette forme; 
Rokitansky et Bamberger la considèrent comme rare, il est vrai, mais ik 
affirment qu'on la rencontre. 

Quant à la forme du cœur hypertrophié, elle est, dans l'hypertrophie gé 
nérale, celle d'un triangle dont le sommet est constitué par un angle obus 
— Quand l’hypertrophie se borne au ventricule gauche, le cœur ordinaire- 
ment s’allonge et montre une forme plus conique; l'extrémité inférieure du 
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veotricaledroit ne descend pas aussi profondément qu'à l'ordinaire vers la pointe 
du cœur, — Dans l'hypertrophie excentrique du ventricule droit, le cœur de- 
vient au contraire plus large, il prend la forme d’un sphéroïde; le ventricule 
droit est situé plus en avant qu’à l'ordinaire, le gauche est pour ainsi dire 
repoussé de la paroi thoracique; la pointe du cœur eat souvent exclusivement 
ou principalement formée par le ventricule droit, 

Quant à la situation, le cœur s'abaisse à mesure que son poids augmente. 
Le diaphragme est refoulé en bas, et le plus souvent le cœur incline davantage 
vers le côté gauche du thorax; dans les cas d'hypertrophie excessive avec di- 
hution, la base de l'organe descend toujours plus et le cœur finit par s'étendre 
tansversalement, la base à droite, le sommet à gauche. Dans l'hypertrophie 
partielle du ventricule droit le cœur proémine davantage dans le côté droit de 
à poitrine, dans celle du ventricule gauche dans le côté gauche. 

L'hypertrophie du cœur consiste probablement dans une multiplication des 
hbrilles musculaires et des faisceaux primitifs qui en constituent les parois, 
Ferster n'ayant pas pu constater dans les cœurs hypertrophiés un épaississe- 
neni de ces éléments (1). 

La couleur de la substance charnue est plus foncée, d'un rouge brun ; sa 
tonsistance est souvent auginentée à un haut degré, au point que les parois du 
entricule droit hypertrophié ne s'affaissent pas, comme à l'ordinaire, après 
qu'une incision l'a ouvert. 


$ 3.— Symptômes et marche. 


Il est difficile de tracer le tableau de l'hypertrophie pure, attendu que cette 
ifection, comme nous l'avons vu au $ 1, n’existe pour ainsi dire jamais seule, 
mais presque toujours à côté d'autres maladies du cœur, des vaisseaux, etc. 
ème il n’est pas rare que les complications paralysent complétement l'effet 
que produirait l'hypertrophie si elle était réduite à elle seule. Une grande 
partie des phénomènes décrits au nombre des symptômes de l’hypertrophie du 
‘œur ne dépendent nullement de cette affection, et existeraient souvent à un 
bien plus haut degré, si l'hypertrophie n'était pas venue se surajouter au mal 
primitif. Au nombre de ces phénomènes, citons avant tout la cyanose et l'ky- 
drapisie. Toutes les fois qu’on les rencontre dans le cours des maladies du 
cœur, elles reconnaissent pour cause les complications, sans Jamais dépendre 
de l'hypertrophie du cœur elle-même, pourvu que cette dernière soit une hy- 
Pertrophie vraie, c'est-à-dire due à un simple accroissement de la substance 
usculaire. Déjà Bouillaud s'élevait contre les allégations des auteurs qui 
Risaient dépendre de l'hypertrophie du cœur la cyanose et l’hydropisie; il dit : 


(1) Cependant Rokitansky ot Bamberger parlent d'une hyportrophie des faisceeux mus- 
culaires primitifs. (Note de l'auteur.) 
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« Peat-on supposer, en bonne et saine physiologie, qu’une véritable et simpk 
hypertrophie du cœur soit capable par elle-même de produire des phéno- 
mènes qui nous révèlent un embarras, un affaiblissement des fonctions ar- 
culatoires ? » La voix de Bouillaud a perdu son retentissement, et presque par- 
tout nous voyons encore aujourd'hui citer la cyanose et l'hydropisie au nombre 
des symptômes de l'hypertrophie du cœur. 


Si nous supposons, d’abord, une hypertrophie des deux ventricules, il | 


faut qu’à chaque systole le sang soit chassé avec une énergie extraordinaire 


dans les artères, et si, comme cela arrive ordinairement, les ventricules sonten | 


même temps dilatés, il se forme dans les artères une accumulation anormale 





de sang. Mais, de même que le ventricule hypertrophié vide son contena tout 


entier pendant la svstole, de même aussi, pendant la diastole, il faut que le 
retour du sang des veines au cœur soit rendu plus facile, Il faut que les veines 
se vident pendant que les artères s'emplissent. Même les capillaires ne pour- 
ront jamais éprouver une distension anormale, car au fur et à mesure que la 
« vis à tergo » augmente, ils se dégorgent plus facilement. L'effet d'une 
hypertrophie générale du cœvr sera donc d'augmenter la quantité de smy 
dans Les artères, de la diminuer dans les veines, et d'accélérer la circulation. 

Quand le ventricule gauche est seul hypertrophié, son contenu sera évacué 
plus complétement que si ses parois avaient leur épaisseur normale. Par k, 
et bien plus encore quand ce ventricule est en même temps dilaté, il doit 
arriver que le contenu du systèine aortique sera anormalement augmenté, 
tandis que dans la petite circulation, la quantité de sang sera anormalement 
diminuée. Mais, quoique la quantité de sang augmente dans la grande circu- 
lation, le trop-plein n'ira jamais au point d'amener la cyanose et l’hydropisie 
par un engorgement des veines et des capillaires, que le faible contenu des 
vaisseaux de la petite circulation tend à empêcher. Le ventricule droit, quoi- 
que non hypertrophié, chasse très-facilement son sang dans les artères pul- 
monaires, qui, faiblement distendues, n'opposent qu’nne résistance peu con- 
sidérable. L’engorgement de la veine cave disparaît, parce que son sang, so0s 
une pression exagérée, se dévérse facilement dans le cœur droit, débarras 
de son contenu. Ainsi, le ventricule droit, qui reçoit du sang en abondanc 
et dont le contenu s'écoule facilement dans des vaisseaux faiblement remplis, 
chassera bientôt une quantité de sang égale à celle du ventricule gaucbe dans 
lequel le sang pénètre sous une pression plus faible et qui cède difficilement 
sou contenu à l'aurte gorgée de sang. D'après cela, l'effet de l'hypertrophie, 


surtout de l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche, sera une pléni.. 


tude anormale des vaisseaux de la grande circulation, mais qui ne se conti- 
nue pas dans les veines dont la déplétion est rendue plus facile ; ure 
accumulation de sang moins prononcée dans les vaisseaux de la petite 
circulation, et enfin une accélération de la circulation générale. Ce dernier 
phénomène s'explique facilement, pour peu que l’on se pénètre de cette cir- 
constance que les deux ventricules mettront à chaque systole une quantité de 
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sang exagérée en mouvement, le premier parce qu'il est hypertrophié, le 
second parce qu'il chasse son sang dans des vaisseaux faiblement remplis. 

Lorsque le ventricule droit est seul hypertrophié, la quantité de sang se 
trouve augmentée dans le petite circulation et diminuée dans la grande, Mais 
eocore ici il suffira d’un temps très-court, pendant lequel le ventricule droit 
chassera plus de sang que le gauche, pour rendre plus difficile la pénétration 
du sang dans l'artère pulmonaire trop engorgée, tandis que l'écoulement du 
ang du ventricule gauche non hypertrophié dans l'aorte faiblement remplie 
sera plus facile. D'un autre côté, le sang pénètre dans le cœur gauche par des 
reises fortement chargées, dans le cœur droit par des veines qui le sont moins, * 
et bientôt il arrivera encore ici que les deux ventricules expulseront une égale 
quantité de sang, circonstance sans laquelle bientôt tout ce liquide s'accumu- 
krait dans la petite circulation. L'effet de l'hypertropbie du ventricule droit 
sl donc une augmentation du contenu des vaisseaux de la petite circulation, 
we diminution du contenu de ceux de la grande; une accélération de la 
circulation générale, le dégorgement facile des veines pulmonaires, de même 
que des veines caves. 

Les considérations qui précèdent et qui, dans leur partie essentielle, au moins, 
‘accordent avec l'exposé lucide de Frey, permeitent facilement de reconnaître 
quels sont les symptômes qui dépendent des hypertrophies du cœur, et de quelle 
manière ces symptômes devront se modifier selon que l’hypertrophie occu- 
pera tout le cœur ou simplement quelque partie de l'organe. Nous n'enten- 
dons parler ici que des formes qui, sans être accompagnées de complications, 
&æ caractérisent par des éroubles de la circulation qu'elles compensent plus 
w moins; et nous n'exposerons en détail les hypertrophies consécutives qu’à 
l'occasion de la description des altérations valvalaires, etc. , dont elles modi- 
bent les symptômes. 

Le plas souvent, c’est l'hypertrophie excentrique totale du cœur que l'on 
rencontre sans autres complications. Dans la plupart des cas, de pareils ma- 
kdes se trouvent bien à leur aise ; et souvent ce n'est qu'à l'examen physique 
de la poitrine, après une attaque d’apoplexie, que le médecin est rendu atten- 
üfau mal qui nous occupe ; celui-ci, quelquefois, ne figure pour la première 
fois, comme cause d'une apoplexie mortelle, que dans le rapport nécrosco- 
pique. Les malades n'avaient aucun motif pour consulter le médecin, et ce 
deraier n'avait pas de raison pour examiner la poitrine. Voilà comment les 
choses se passent dans la plupart des cas observés au lit du malade, et non 
biis d'imagination. — Le pouls de ces malades est plein et fort, les pulsations 
des carotides sont visibles. Dans toutcs les grandes artères, on entend pendant 
l systole des ventricules un son bien distinct ; la face est colorée, l’œil bril- 
hnt, quelquefois manifestement saillant ; les fonctions s’accomplissent nor- 
malement. La respiration, tant que le cœur ne prend pas un volume excessif, 
v'esi pas gènée d'une manière sensible dans l'hypertrophie pure. Mais dans les 
Gs où «un cœur de bœuf » refoule les poumons des deux côtés et abaisse le 
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diaphragme, il peut naître une sensation de trop-plein dans la poitrine, de 
pression à l’epigastre et souvent une dyspnée considérable. Dans quelque 
cas, les malades se plaignent de palpitations surtout dans les moments d'énv- 
tion; toutefois ce symptôme n'est nullement constant. Souvent on s'étonnen 
qu’une impulsion du cœur renforcée au point d'ébranler le thorax de véri- 
tables coups de martcau, incommode si peu le malade et quelquefois même ne 
soit accompagnée d'aucun phénomène dont il ait conscience. 

Dans le cours de l'hypertrophie excentrique totale, il se présente quelque 
. fois, surtout quand des circonstance particulières augmentent l’activité du 
cœur hypertrophié, des symptômes d’hypérémies actives, de fluxions vers les 
organes dans lesquels une force de résistance peu considérable des parois vas- 
culaires occasionne une accumulation de sang sous l'influence de cette wn- 
sion exagérée dans tout le système artériel (Virchow) : c'est ce qui arrive sur- 
tout dans le cerveau et les bronches. Les fluxions vers le cerveau ont lieu quand 
le malade fait une course, quand il prend des boissons excitantes, quand il éprouve 
des émotions psychiques, et alors elles se caractérisent par des maux de tête, des 
éblouissements, des bourdonnements d'oreilles, des vertiges, des fourmille- 
ments. Les fluxions dansles artères bronchiques ont lieu dans les mêmes circor- 
stances; elles sont caractérisées par les symptômes de turgescence de la aw- 
queuse des bronches, des râles sibilants répandus sur une vaste surface, une 
grande dyspnée, des accès d'asthme qui souvent passent rapidement, quad 
le malade perd un peu de sang, ou que le sang de l'aorte thoracique s'écoule | 
plus librement dans l'aorte abdominale, comme, par exemple, après un laxatif 
qui diminue la pression sur les artères de l'abdomen (1). 

Dans un assez grand nombre de cas, pendant la durée d'une hypertrophie | 
excentrique totale du cœur survient une apoplexie cérébrale, et nous verrons 
même que la plupart des ruptures vasculaires dans le cerveau, surtout chu | 
les jeunes sujets, reconnaissent pour cause une hypertrophie du cœur, tote 
ou du côté gauche seulement. La fréquence des apoplexies cérébrales dans le 
hypertrophies du cœur, dépend en partie du peu d'épaisseur de la paroi des 
vaisseaux cérébraux qui, plus minces qu'ailleurs, sont plus exposés à se ron- 
pre quand ils sont distendus outre mesure, et en partie aussi de ce fait que 
les membranes des artères, dans les hypertrophies du cœur, deviennent so0- 
vent athéromateuses et par conséquent plus fragiles. Un rapport de causahté 
entre l'hypertrophie du cœur et l'athérome des artères, admis également par 
Rokitansky et Virchow (2), ne peut presque plus être révoqué en doute après 


(1) Il est impossible d'attribuer ces accès à une hypérémie dans le domaine de l'artère 
pulmonaire : les symptômes, surtout la sibilance étendue dans la poitrine et la dyxpurt 
particulière qui ressemble d'une manière frappante à celle de l'asthme bronchique, moa- 
trent d’une façon évidente que la fluxion a lieu dans le domaine des artères bronchiques. 

(Note de Fauteur.) | 

(2) Longtemps avant les savants éminents cités ici, M. le professeur Bouiliaud avait 

signalé cette loi de fréquence des congestions et des apoplexies cérébrales dans les hyper 
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les observations de Dittrich, qui constatent que l'artère pulmonaire, d'ailleurs 
rarement exposée à devenir athéromateuse, le devient très-fréquemment dans 
les cas d'hypertrophie du cœur droit. 

Les ruptures vasculaires dans les poumons sont relativement plus rares 
dans l'hypertrophie excentrique totale du cœur. Ces ruptures, qui produisent 
des infarctus hémorrhagiques et des apoplexies pulmonaires, se rencontrent 
bien plus fréquemment daos l'hypertrophie du cœur droit seul, quand elle 
est compliquée d’altérations des valvules du cœur gauche et d'une gêne ap- 
portée au dégorgement des veines pulmonaires. 

Quand les malades ne succombent pas à une première attaque d'apoplexie 
où à une attaque subséquente, ils peuvent arriver à un fige assez avancé; 
dans d’autres cas, le cœur hypertrophié dégénère plus tard et la maladie peut 
entièrement changer d'aspect : il se présente des stases veineuses, de l’hydro- 
pisie, etc. , en un mot des syinptômes que nous apprendrons à connaître mieux 
dans l'exposé des dégénérescences de la substance musculaire du cœur. 

Les symptômes de l'hypertrophie partielle simple ou excentrique du 
cour gauche qui, après celle que nous venons de décrire, se présente le plus 
sœuvent sans complications importantes, doivent ressembler extrémement, 
comme cela se conçoit tout naturellement, à ceux de l’hypertrophie totale. 
La circulation est également accélérée dans ce cas, les artères sont excessive- 
ment remplies, et une stase dans les veines et les capillaires ne peut s'effectuer, à 
nison de l'écoulement plus prompt et plus facile du sang veineux dans le 
cœur droit; le faible contenu des vaisseaux de la petite circulation n'exerce 
sucune influence fâcheuse sur la respiration, attendu que si le contenu moindre 
des vaisseaux doit prodaire une diminution de l'échange de gaz, cette influence 
s trouve compensée par l'accélération de la circulation. — Encore dans cette 
forme de la maladie, on entend rarement les malades se plaindre; leur pouls 
ef plein et vigoureux, leur teint a celui de la santé, leurs fonctions s’accom- 
plissent normalement ; la respiration est encore plus rarement gênée que dans la 
brme précédente, parce que le cœur occupe un espace moins considérable 
dans la cavité thoracique; ici également les battements de cœur constituent 
on symptôme qui n'est pas rare, mais qui n'est nullement constant, et c'est 
core l'apoplexie qui tue le plus souvent ces malades. 

Quelle que soit la fréquence de la participation du ventricule doit à l’hy- 
pertrophie excentrique du cœur gauche, quelque nombreux que soient les 
Qs d'hbypertrophie du cœur droit, cofncidant avec des obstacles à la circula- 
tion dans le poumon et avec des altérations valvulaires du cœur gauche, il n’en 
‘st pas moins vrai que l'Aypertrophie simple du ventricule droit, sans com- 
Plications graves, est un fait excessivement rare, et l’on peut même se deman- 


trophies du ventricule gauche, aussi bien que la coïncidence de l’altération athéromateuse 
"3 crétacée des artères dans l’hypertrophie cardiaque, et les congestions et apoplexies 
pulonaires dans Je cas d’hypertrophie du ventricule droit. Ÿ. c. 
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der si, en réalité, elleexiste. Si nous voulions donc tracer un tableau correspon. 
dant à l'hypertrophie pure du cœur droit, nous pourrions bien le construire à 
priori, mais non d'après desobservations faites au lit du malade. Dans tous les cas, 
une dyspnée excessive et l'œdème pulmonaire, que l’on cite comme symptômes, 
ne dépendent pas plus de l'hypertrophie du cœur droit que la cyanose et l'hydro- 
pisie de celle du cœur gauche ; bien plus, l'hypertrophie du cœur droit fait dimi- 
nuer, comme nous Île verrons, la dyspnée occasionnée par les maladies auxquelles 
cette hypertrophie vient s'ajouter ; de même que l’hypertrophiedu cœur gauche, 
quand elle vient à compliquer des altérations valvulaires, prévient précisément, 
pour un temps plus ou moins long, l'hydropisie et la cyanose. 

Pour en venir enfin à l'hypertrophie concentrique du cœur, nous man- 
quons d'observations cliniques assez complètes pour servir de base à la sympio- 
matologie de cette forme si rare, qu'elle a pu être révoquée en doute par des 
auteurs sérieux, comme nous l'avons vu plus haut. Si la capacité d’un cœur 
atteint d'hypertrophie concentrique est diminuée d'une manière notable , il 
doit survenir des phénomènes qui s'écartent complétement de ceux décrits 
jusqu'à présent. Malgré l'accroissement de la substance musculaire, la quan- 
tité de sang projetée dans les artères ne laissera pas d’être faible ; la déplétion 
des veines doit être rendue diflicile par l’étroitesse de l'organe, et la cyanos 
et l’hydropisie pourraient bien se présenter dans cette forme. 

Symptômes physiques. — Aspect extérieur : Dans les cas d'hypertrophie 
excentrique considérable, quand elle survient chez les jeunes sujets, on ren- 
contre quelquefois une voussure évidente de la région précordiale, voussure 
qu'il n'est pas permis de confondre avec les déformations du rachitisme; chez 
les individus âgés dont les cartilages costaux sont déjà ossifiés, ce symptôme 
d'ordinaire manque, même dans les cas d'hypertrophie excessive (enormitas 
cordis). En outre, on aperçoit des ébranlements du thorax sur une plus 
grande étendue, et dans des endroits où on ne les voit pas habituellement ; 
nous insisterons davantage sur ce symptôme à l'occasion de la palpation. 

Palpation. — Chez l'homme sain, on ne voit et l'on ne sent qu'un léger 
ébraulement ou soulèvement pendant la systole des ventricules, et sur une sur- 
face limitée du thorax, — c’est l'impulsion du cœur. Cet endroit correspond 
exactement à la pointe de l'organe. Sur l'origine de cette impulsion ou batte- 
ment on à émis les opinions les plus divergentes. Fidèle au but que nous 
nous sommes proposé en écrivant ce livre, nous passons sous silence les antres 
opinions, pour ne nous arrêter qu'à celle à laquelle nous nous rallions nous- 
même et qui est celle de Bamberger. D'après lui, le battement normal que 
l'on sent, dans les conditions normales, sous forme d’un ébranlement plus ou 
moins fort de la paroi thoracique, est exclusivement produit par le sommet 
du cœur , rendu plus dur et plus arrondi dans la systole. Si l'on ne perçoit 
pas l'impulsion dans des endroits correspondants à d’autres parties du cœur, 
touchant également la paroi et devenant également plus arrondies et plus dures 
dans la systole, cela tient uniquement à ce que ces endroits correspondent au 


HYPERTROPHIE DU CŒUR. 285 


cœur droït, à parois plus minces, dont les contractions ne donnent pas lieu à 
une dureté assez grande pour produire un choc. Aussitôt que le ventricule 
droit s'hypertrophie, on sent également des battements à l'endroit de la paroi 
contre lequel il s'applique. Pendant que les ventricules se contractent, le cœur 
et, par conséquent, le sommet descendent plus bas, parce que les vaisseaux 
de la base sont tendus. L'abaissement du cœur vient compenser le raccour- 
assement qu'il éprouve dans la systole, et même Île sommet de l'organe 
descend plus bas dans la systole que dans la diastole. 

Dans l'hypertrophie, le choc normal subitplusieurs modifications. Etd’abord, 
il devient plus fort et plus éfendu. Les degrés les plus élevés de ce renforce- 
ment appartiennent presque exclusivement aux hypertrophies du cœur, tandis 
que les degrés moindres s'aperçoivent également lors d'un surcroît d'activité 
da cœur normal. Skoda distingue deux degrés dans l'impulsion renforcée : 
le premier, qui se caractérise par un ébranlement le la poitrine du sujet et 
de la tête de l'auscultant, sans qu'il y ait soulèvement de la paroi thoracique, 
ten même temps soulèvement de la tête de l’auscultant ; le second degré est 
celui dans lequel la paroi thoracique se soulève pendant la systole ventricu- 
hire et s'abaisse pendant la diastole, Lorsque ce soulèvement à lieu rapide- 
ment, il ébranle également la tête de l’auscultant, tandis qu’en se faisant avec 
lenteur il ne l’ébranle pas. C'est ce second degré qui devient pathognomonique, 
et on ne le rencontre dans aucune antre maladie que dans l’hypertrophie du 
cœur ; mais déjà un choc avec simple ébranlement, pour peu que cet ébran- 
lement s'observe d’une manière durable et non pessagère, suflit pour annon- 
cr une hypertrophie du cœur (1). Quant à l'étendue, le choc normal n'est 
perceptible que dans un, tout ou plus deux espaces intercostaux, tandis que 
le choc d'un cœur bypertrophié est souvent perçu dans plusieurs espaces à 
l fois. Dans l’hypertrophie excentrique tofale, l'impulsion du cœur est con- 
sidérablement étendue dans le sens de la longueur, aussi bien que dans celui 
de la largeur. Dans l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche, le choc 
renforcé, presque toujours accompagné de soulèvement, se sent le plus ma- 
nifestement à la pointe du cœur, de là il se propage principalement dans le 
sens de la longueur et beaucoup moins dans le sens du diamètre transverse 
de l'organe. Dans l’hypertrophie excentrique du cœur droit, la paroi thora- 
cique entre la pointe du cœur et la partie inférieure du sternum lui-même 
s'ébranlent à chaque systole, quelquefois simultanément avec le lobe gauche 
du foie. L'examen du choc du cœur nous révèle, en outre, assez souvent dans 
les hypertrophies excentriques un déplacement de la pointe. Dans les condi- 


(1) Ce sont Jà les symptômes relatés tout au long dans le traité de M. le professeur 
Bouillaud, et les pratiques cliniques journellement mises en usage dans son service. Pour 
rendre justice aux travaux sur les maladies du cœur de l’éminent professeur dont je suis 
heureux d’être l'élève, je devrais ici les rappeler à chaque page, aussi souvent que dans 
les maladies du poumon on peut citer le nom illustre de Laennec. V. C, 
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tions normales, le pointe du cœur bat presque constamment dans le cinquième 
espace intercostal ; dans le quatrième, lorsque ces espaces sont très-larges et 
quand le ventre a pris un grand développement; dans le sixième, quand les 
cspaces intercostaux sont très-étroits. La place où l’on sent le plus souvent la 
pointe du cœur dans le cisquième espace intercostal est située à 2 ou à cen- 
timètres au-dessous du mamelon gauche et se trouve sur la ligne paraster- 
nale, c'est-à-dire une ligne qui est tirée verticalement et à égale distance 
entre le bord gauche du sternum et le mamelon gauche. Quelquelois elle bat 
un peu plus en dehors, plus rarement un peu plus en dedans. Quand le cœur 
est considérablement agrandi et hypertrophié, le choc n’est plus produit par la 
pointe seule, d’autres portions de l'organe viennent également ébrauler le tho- 
rax, et l’on est obligé d'aller à la recherche de la pointe. Dans ce cas, il est de 
règle que l’on considère comme correspondant à la pointe du cœur l'endroit où 
l'impulsion est sentie le plus fortement, le plus bas et le plus en dehors. Dans 
chaque forme de l'hypertrophie excentrique, totale ou partielle, la pointe du 
cœur peut se déplacer vers la gauche ; dans l'hypertrophie totale ou bien dans 
l'hypertrophie gauche, elle descend en même temps plus bas, et se perçoit 
dans le sixième ou même dans le septième espace intercostal Ceci arrive très- 
rarement dans les degrés élevés de l'hypertrophie du cœur droit, et seulement 
lorsque le cœur droit dépasse la pointe de l'organe. 








Percussion. — La matité précordiale représente à l’état normal un triangle 
limité en dedans par le bord gauche du sternum, à partir du troisième es- 
pace intercostal, en dehors par une ligne que l’on suppose tirée du bord 
sternal de ce troisième espace intercostal jusqu'au point contre lequel bat la 
pointe du cœur; en bas, la matité précordiale ordinairement se confond avec 
celle qui appartient au lobe gauche du fuie, et seulement dans les cas où ce 
lobe n'avance pas aussi loin du côté gauche, la matité précordiale est limitée 
en bas par la sixième côte ou le septième espace iutercostal. La matité précor- 
diale normale est agrandie par l'hypertrophie excentrique du cœur ; elle 
devient plus {ongue par l'hypertrophie du cœur gauche, plus large par celle 
du cœur droit, etaugmente dans la double direction de haut en bas et de gauche 
à droite, par conséquent en longueur et en largeur, dans l'hypertrophie totale. 
Pour le diagnostic de l’hypertrophie du ventricule gauche dans laquelle l'aug- 
mentation de la matité ne se fait pas par en haut, mais par en bas, il est, d'après 
ce qui précède, plus essentiel de reconnaître la pointe du cœur que de per- 
cuter; la percussion peut, dans ce cas, n'avoir aucun résultat. 





Auscullation. — Nous nous rallions encore à l'opinion de Bamberger (1) 


(4) 11 ne peut y avoir aujourd'hui de doutes relativement aux mouvements du cœur et 
à la circulation du sang dans l'intérieur de ce viscère. Les belles expériences cardiogra- 
phiques de Marey et Chauveau dans lesquelles ces physiologistes ont inscrit les tracés de 
Ja pression du sang dans les diverses cavités du cœur en même temps que le tracé du 
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pour l'explication des bruits normaux du cœur. D'après lui, le premier bruit, 
cœælui qui est isochrone avec le battement et qui correspond à la systole ven- 
ticulaire, se produit aussi bien dans les ventricules que dans les artères : dans 
ls ventricules, parce que les valvules mitrale et tricuspide se trouvant forte- 
ment tendues, sont mises en vibrations sonores par la force qui expulse le sang ; 
dans l'artère pulmonaire et l'aorte, parce que les parois de ces vaisseaux, 
distendues par l'onde sanguine, produisent également un son. Ce qui nous 
force d'admettre ce dernier point, c'est cette circonstance, que dans toutes 
les grandes artères, même éloignées du cœur, on entend également un son 
sstolique, surtout lorsque la pression du sang est considérable, son qui ne 
peut certainement pas être transmis des ventricules. Le second bruit que 
lon entend pendant la diastole ventriculaire et qu’une petite pause sépare du 
premier, et une pause un peu plus grande du bruit suivant, naît uniquement 
dans les artères. S'il est entendu également dans les limites du cœur, c’est qu'il 
s'y propage, parce qu'il n'est pas à supposer que, dans le cœur même, il se 
produise un son pendant la diastole. Dans les-artères, il est engendré par les 
fibrations des valvules semi-lunaires, qui sont tendues lors de la diastole 
ttriculaire et subissent le choc du sang qui reflue. — Les bruits du cœur 
se s'altèrent jamais dans l’hypertrophie simple (1). Par contre, ils deviennent 


choe de Ja pointe, ont coupé court aux discussions suscitées dans ces dernières années, 
surtout par la théorie de Beau, théorie et discussions qui désormais w’appartiennent plus 
qua l'histoire de Ja médecine. 11 est bien démontré que la contraction cardiaque com- 
mence par les oreillettes et qu’elle est suivie immédiatement par celle des ventricules; 
que le premier temps et le premier bruit du cœur coïncident avec la systole ventriculaire, 
le choc de la pointe, le redressement des valvules auriculo-ventriculaires, et la diastole 
des artères ; que le second temps et le second bruit coïncident avec la fermeture des val- 
les artérielles et l'ouverture des valvules auriculo-ventriculaires, ‘et que le troisième 
temps ou grand silence répond à la diastole ventriculaire et auriculaire : à la fin de ce 
dernier commente la systole des oreillettes, 

Rélativement au mécanisme des bruits du cœur, si les mouvements musculaires, si le 
choc de la pointe contre la paroi, si le bruit que cause l'écoulement du sang aux di- 
vers orifices, doivent être pris en considération, néanmoins, ces causes invoquées 
prr expliquer les bruits du cœur ne nous paraissent pas propres à rendre compte des 
druts si nettement frappés et si clairs, surtout au second temps, qu’on observe au mo- 
ent précis de l'occlusion des valvules. Aussi croyons-nous, avec MM. Rouanet et 
Luillaud, que ces bruits sont causés par le claquement que les valvules auriculo-ventri- 
tulires et sigmoïdes produisent lorsque dans leur occlusion rapide les bords libres de 
leurs valves viennent s'appliquer brusquement les uns contre les autres, Ce bruit de 
daquement disparaît en effet toutes les fois que les valves ne peuvent plus entrer en con- 
lat, et l’on entend seulement alors les bruits de souffle causés par le passage du sang à 
tavers des orifices rétrécis ou hérissés de fongosités saillantes. V. C. 

(1) Les bruits du cœur sont souvent sourds et étouffés dans les cas d’hypertrophie avec 
éiminution de volume des cavités. Il est extrêmement rare d'observer uu bruit de souffle 
dans l'hypertrophie simple ; cependant cela peut avoir lieu surtout après un exercice fait 
Par le malade. . V. C. 
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plus forts et plus sonores, parce que l'hypertrophie de la paroi expose la mi- 
trale et la tricuspide à une pression plus forte, et par là leur communique des 


vibrations plus étendues, et parce que l'aorte et l'artère pulmonaire, à leur 
tour, sont plus fortement tendues par l'afflux plus considérable du sang et vi- 
brent plus énergiquement, enfin parce que dans l'aorte et l'artère pulmonaire, 
grâce à l'augmentation de leur contenu, une impulsion plus intense vient 
également frapper les valvules semi-lunaires. — Dans une hypertrophie consi- 
dérable du cœur, il peut arriver que l’on remarque un son métallique parti 
culier, le cliquetis métallique (4), qui accompagne la systole et qui parait 
produit par la vibration du thorax. 


$ LR — Diagnostic, 


Si, d'une part, les modifications de la circulation et avec elles les sym- 
ptômes subjectifs des hypertrophies du cœur peuvent facilement passer in- 





perçus, les signes physiques peuvent, d'un autre côté, nous faire également 
défaut. Quand le poumon gauche est emphysémateux, et s'avance entrek 


cœur agrandi et la paroi thoracique, l'impulsion du cœur peut non-seulement 
n'être ni renforcée ni anormalement étendue, mais encore devenir très-faible 
et totalement insensible dans les hypertrophies même considérables du cœur. 
De même, il se peut que dans ces conditions la matité précordiale ne soit pas 


agrandie, mais diminuée ; et les bruits du cœur eux-mêmes frappent que- 


| 


quefois moins distinctement l'orcille dans les cas d'emphysème considérable. 


Le diagnostic de l'hypertrophie excentrique du ventricule gauche, dont les 


symptômes subjectifs ont été décrits plus haut, se fondera sur la réunion ds 


points suivants qui résument les symptômes objectifs : pulsation visible dr 
carotides, bruit systolique très-prononcé dans les grandes artères, pouls 
plein, visible même dans les petites artères, impulsion du cœur renforcée et 
se propageant dans le sens de la longueur, déclivité de la pointe de l'organe, 
extension de la mafité selon la longueur, renforcement des bruits du cœur 
dans le ventricule gauche et dans l'aorte, parfois cliquetis métallique. 

Les signes objectifs suivants annoncent l'Aypertrophie excentrique du cœur 
droit : impulsion renforcée s'étendant au sternum et souvent au lobe gauche 
du foie ; déplacement de la pointe du cœur en dehors, presque jamais en bas; 
extension de la matité précordiale dans le sens de la longueur ; bruits du cœur 
exagérés dans le ventricule droit et dans l'artère pulmonaire. La différence 
dans la force des bruits du cœur s'aperçoit le mieux dans les artères et surtout au 
second temps ; et c'est ainsi que l'intensité augmentée du second bruit dans l'al- 
tère pulmonaire, intensité quise reconnaît facilement même dans un emphysème 
considérable, constitue le signe le plus important de l'hypertrophiedu cœurdroit. 


(4) Ce bruit métallique se produit à son maximum au niveau du choc de la pointe du | 
cœur. On peut le rencontrer dans des pulsations fortes à la suite d’un exercice ou d'u 


émotion morale, indépendamment de toute hypertrophie notable du cœur.  V. C. 
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La somme des symptômes objectifs de l’hypertrophie gauche et de l'hyper- 
trophie droite nous fournit les signes physiques de l'hypertroplue totale : 
les artères et le pouls donnent lieu à des phénomènes semblables à ceux de 
l'hypertrophie du cœur gauche, le choc du cœur est notablement renforcé et 
étradu dans le sens de la longueur et dans celui de la largeur, la pointe de 
l'organe est descendue et déjetée en dehors, la matité s'étend dans tous les 
sens, fous les bruits sont renforcés. 

Comme il est essentiel pour le diagnostic des diverses formes de l’hypertro- 
phie de comparer entre eux les sons qui répondent à l'origine des artères et 
œox que l’on entend près des orifices auriculo-ventriculaires, il faut bien 
voir présents à l'esprit les endroits qui sur le thorax correspondent aux ori- 
fces artériels et aux orifices auriculo-ventriculaires, ceux du moins où l’on 
entend le plus clairement ces sons et où l'on parvient à les isoler les uns des 
autres. Il est de règle que l’on recherche les sons qui naissent dans laorte, sur 
k bord droit du sternum et à la hauteur du troisième cartilage costal, les sons 
dns l'artère polinonaire vers le milieu du troisième cartilage costal gauche (1), 
‘s sons de la valvule tricuspide à la partie inférieure du sternum, au niveau 
du quatrième espace intercostal. 11 n'y a que les sons produits près de l’orifice 
mtral qui s’entendent moins bien à la place du thorax correspondant à la 
talrule de ce nom, située à peu près dans le troisième espace intercostal, à 
\ centimètres 1/2 environ du bord gauche du sternum. Ces sons s'entendent 
« s'isolent mieux à la place que vient frapper la pointe du cœur. Cette différence 
lient à ce que la valvule mitrale est séparée de la paroi antérieure du thorax 
par le cœur droit et de fa paroi latérale par le poumon ; ce sont là des milieux 
peu propres, soit à isoler ies sons de la valvule mitrale de ceux qui naissent 
dns le cœur droit, soit à les transmettre à l'oreille; au contraire, la pointe 
du cœur qui appartient exclusivement au ventricule gauche et s'applique di- 
rettement contre la paroi thoracique, se prête le mieux pour bien isoler et 
bien transmettre à l'oreille les sons qui naissent dans les environs de l'orifice 
mitral | 

Pour éviter les redites, le diagnostic différentiel entre les hypertrophies du 
œur et les dilatations, les exsudats du péricarde, etc., ne sera exposé que 
quand nous aurons appris à connaître les symptômes de ces maladies. 


$ 5. — Pronostic. 


L'hypertrophie du cœur est de toutes les maladies de cet organe celle qui 
rmet le meilleur pronostic, pourvu que l'on restreigne la signification de 
tette affection dans les limites que nous lui avons assignées. Bien souvent, quand 


(1) Queique facile qu’il soit de déterminer ces endroits d’après la position anatomique 
ls artères, il n°en sera pas moins difficile pour les commençants de rechercher surtout 
lartere pulmonaire sur le côté gauche du sternum. _(Note de l'auteur.) 
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elle vient à compliquer d'abtres maladies du cœur, c'est même elle qui mo- 
dère jusqu'à un certain point Je danger. de la maladie principale en offrant 
une sorte de compensation. 

Les malades attemts d'hypertrophie simple du cœur peuvent arriver à we 
âge très-avancé ; s'ils viennent à mourir plus.{ôt cela tient à des hémorrhagies 
cérébrales ou pulmonaires,. événements que l'on peut efficacement prévenir 
par un régime convenable et un traitement approprié. À cela près le pronostic 
est aggravé par les dégénérescences consécutives assez fréquentes de la sub- 
stance musculaire. Ce passage de l’hypertrophie vraie à l'hypertrophie fauss 
modifie le caractère de la maladie et accroît la somme des dangers. 


$ 6. — Traitement. 


On n'est certainement pas en état de guérir par un procédé quelconqu 
l'hypertrophie du cœur, tout en admettant qu'un cœur hypertrophié puis! 
s'atrophier aussi bien qu'un cœur normal. Mais on peut faire beaucoup pou 
diminuer le progrès de l’hypertrophieet modérer les dangers auxquels la m 
ladie expose. Évidemment il ne s'agit encore ici que de ces cas dans lesquel 
l'hypertrophie n’est pas compliquée par une autre maladie cardiaque ou pul 
monaire, mais se conserve dans une sorte d'indépendance, comme ces 
voit principalement chez les individus adonnés aux excès de table. Le pla 
souvent, on ne reconnaît la maladie chez eux que quand le cœur est deven 
assez volumineux pour empiéter sur les poumons, quand il se manifeste de 
vertiges, des éblouissements et d’autres symptômes d'hypérémie active du cet 
veau, plus souvent encore après qu'une attaque d’apoplexie a fait ouvrir * 
yeux sur l'existence de la maladie du cœur. Si le médecin déploie dès ce x 
ment une certaine énergie dans ses prescriptions, il peut être sûr que it 
malades qui jusqu'alors ae lui auraient guère obéi, les suivront ponctuelk: 
ment, pour la raison très-simple que tous ces aceidents et tous ces mais 
ordinairement leur causent de grands soucis. La conduite à suivre ressort d 
la pathogénie. Ces malades doivent se tenir en garde contre tout écart de n 
gime qui pourrait leur donner cette pléthore que l’on observe, ne serait-ce qu 
passagèremont, à la suite de toute ingestion immodérée d'aliments ou de hui 
sons. Que de fois cette apoplexie, longtemps menaçante, vient les frapper à 
milieu d’un long et succulent repas! La règle ici est encore de faire di 
prescriptions précises, d'mdiquer rigoureusement la quantité et la qualité dt 
aliments qui doivent être pris à chaque repas, si toutefois on veut que le mi 
lade obéisse. 

Je rappellerai à cette occasion une habitude absurde et détestable que j' 
souvent rencontrée chez les aubergistes et les commis voyageurs en vins : c 
messieurs s’imaginent qu'en absorbant de fories quantilés d'eau ils parvien 
dront à neutraliser l'influence nuisible de leurs excès; il va sans dire qu'u 
individu qui après lerepas va s'ingurgiter des masses d’eau, augmentera er 
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core la pléthore. — Les malades éviteront en outre de s’exposer à tout ce qui 
tend, en dehors de la pléthore, à donner un nouvel élément à l’activité du 
cœur, à distendre davantage les artères trop gorgées de sang. Rappelons ici 
l'usage des liquides échauffants (1), les émotions, les efforts fatigants et immo- 
dérés, etc. Tout en faisant suivre ce régime, on aura soin d'écarter les ob- 
sacles qui s’opposent à la circulation de l'aorte abdominale, et cela dans le 
bat de modérer la pression du sang sur les vaisseaux compromis du cerveau 
etdes bronches. Tout en interdisant les aliments d’une digestion difficile, on 
cherchera à procurer des selles régulières, attendu que de cette façon on mo- 
dère la pression qu'exercent sur l'aorte et ses ramifications les intestins con- 
tenus dans l'abdomen. 

Les évacuations sanguines systématiquement répétées dans le but de guérir 
ks hypertrophies, telles qu’elles ont été recommandées par Valsalva et Alber- 
ini, trouvent encore bien des partisans en France, mais chez nous on est de 
ples en plus revenu de cette manière d'agir. Les saignées ne diminuent la 
quantité de sang que pour un temps assez court, elles entrainent facilement à 
leur suite un éréthisme du cœur et paraissent favoriser la dégénérescence de 
ses parois. Il n’est pas dit pour cela que, lorsqu'il y a imminence d’une apo- 
Paie, une saignée ne puisse être symptomatiquement indiquée dans le cours 
d'une hypertrophie. On a plutôt l'habitude chez nous d'appliquer un séton 
dans la région du cœur aussitôt qu’une hypertrophie ou même quelque autre 
maladie sérieuse de cet organe a été reconnue, Encore ce moyen, quoique 
recommandé par des autorités dignes de confiance, doit être signalé comme 
mutile et dangereux. Les traitements par l’iode et le mercure sont, on le conçoit, 
Wout aussi pauvres en résultats et doivent également être rejetés. La cure du 
raisin et celle du petit-lait procurent aux malades un certain bien-être pen- 
dant leur emploi, mais elles n'offrent aucun avantage durable. Quant à la 
digital, enfin, il peut se présenter des cas où elle est indiquée comme cela a 
été dit de la saignée ; il peut devenir nécessaire de combattre des congestions 
actives dangereuses, par la digitale qui, d'après les belles expériences de 
Traube, modère la pression du sang artériel; mais un usage prolongé de ce 
médicament doit être absolument rejeté. On peut en dire autant de l'emploi 
u froid sous forme d'une boîte de fer-blanc remplie de glace et portée sur le 
Cœur. 


1{) Dans ce nombre nous comprendrons encore l’eau chaude, et il n’est pas étonnant 
Gue le Sprudel de Karlsbad fasse tous les ans des victimes qui meurent d'apoplexie. 


(Note de l'autewr.) 
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CHAPITRE II. 


DILATATION DU COEUR. 


Nous ne comprenons sous ce nom que cet agrandissement de la cavité du 
cœur dans lequel les parois sont en même temps amincies. L'effet de ce double 
état, agrandissement et amincissement, sur la distribution du sang, doit, comme 
cela a été si clairement et si nettement exposé par Traube, être absolument 
différent de celui que produirait une hypertrophie simple et excentrique, aussi 
avons-nous dû traiter ces deux maladies dans des chapitres séparés. 


$ 1°°. — Pathogénie et éliologie. 


La dilatation du cœur s'effectue dans les conditions suivantes : 4° la poroi 
interne du cœur subit pendant la diastole une pression qui va au delà de la 
force de résistance de l'organe dans l'état de relâchement. Si l'on cie 
comme causes de dilatation les rétrécissements des orifices, les obstacles dans 
les voies circulatoires, cela peut donner facilement lieu à des malentendus. La 
résistance que rencontre l'expulsion du sang, la pression que la paroi interne 
du cœur éprouve dans la systole, ne peuvent jamais devenir plus grandes que 
la force de contraction de cet orgsne ; autrement la circulation deviendrait 
impossible, aussitôt que le cœur ne serait plus en état de vaincre cette résis- 
tance et de chasser le sang. Mais la première conséquence de ces obstacles est 
une déplétion incomplète des cavités correspondantes du cœur. Pendant l 
diastole qui suit la systole, le sang en pénétrant dans la cavité, ne la troure 
pas vide comme à l'ordinaire, mais en partie remplie de sang ; bientôt après le 
commencement de la diastole, cette cavité est aussi pleine qu’à la fin dec 
temps dans les conditions ordinaires, et dès ce moment le sang y afflue aussi 
longtemps que la pression des parois sur leur contenu, dans les vaisseaux affé- 
rents, surpasse la force de résistance des parois de la cavité correspondante do 
cœur. Supposons, par exemple, qu'un obstacle à la circulation vienne à naître 
à l'origine de l'artère pulmonaire, ou comme cela arrive plus souvent, dans 
ses ramifications capillaires, cet obstacle ne sera jamais assez puissant pour 
rendre impossible la contraction du ventricule droit pendant la systole, autre- 
ment dit, pour donner lieu à une dilatation de ce ventricule au moment où 
il devrait se contracter ; dès l'instant où cet obstacle deviendrait plus puissant 
que la faculté du ventricule d’éprouver un retrait, la vie deviendrait impos- 
sible. Mais par contre, l'obstacle près de l'orifice ou dans les ramifications de 
l'artère pulmonaire, peut fort bien devenir assez considérable pour ne permettre 
qu'une évacuation partielle du contenu du ventricule droit ; le sang qui ss 
rend des veines caves le remplira promptement, et aussi longtemps que la pres- 
sion du sang dans ces veines sera supérieure à la faible résistance du ventri- 
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cuke droit, à parois si minces, une quantité de sang trop forte y pénétrera et 
le dilatera. La contraction de l'oreillette qui, vers la fin de la diastole, tend à 
chasser le contenu de cette cavité dans le ventricule droit, contribue encore 
essentiellement à ce résuliat, 

Le cœur ne peut donc être dilaté, qu’autant que la tension dans les vais- 
seaux qui lui amènent le sang, et la contraction de l'oreillette correspondante 
l'emportent sur la force de résistance que la paroi relâchée est en état d'op- 
poser à une dilatation anormale. Les vaisseaux afférents sont des veines: la 
tension de ces dernières peut vaincre, il est vrai, la résistance que les oreil- 
leites, épaisses de 2 millimètres, et le ventricule droit, épais de 4 millimètres, 
sont en élat d’opposer à une dilatation ; mais le ventricule gauche, dont la paroi 
à une épaisseur de 10 millimètres, est difficilement distendu par le sang accu- 
nulé dans les veines pulmonaires, et même par les contractions musculaires 
de l'oreillette gauche hypertrophiée. Cette explication est corroborée d'une 
manière frappante par les faits anatomo-pathologiques : de beaucoup le plus 
«uvent nous trouvons une dilatation des oreillettes, moins souvent celle du 
caricule droit, et le plus rarement celle du ventricule gauche. 

Une dilatation notable du ventricule gauche n'existe que dans les cas d'in- 
afisance des valvules aortiques, une dilatation plus faible dans l'insuffisance 
dela valvule mitrale. Encore ce fait, que nous enseigne chaque manuel d’ana- 
tomie pathologique, est en parfaite harmonie avec les principes exposés plus 
haut. Si nous supposons d’abord que les valvules semi-lunaires soient insuff - 
santes, c'est-à-dire que le saug reflue en partie de l'aorte remplie dans le ven- 
tricule gauche relâché pendant la diastole, alors la pression, éprouvée par la 
paroi interne du ventricule gauche, sera certainement assez considérable pour 
ancre la résistance de cette paroi, dont la pression du sang veineux ne pou 
vät triompher (1). Bamberger a soumis à un examen critique très-sévère cin 


(1) Le fait que dans les grandes insuffisances des valvules aortiques le ventricule est 
distendu jusqu'au moment où la tension de sa paroi devient assez grande pour tenir en 
équilibre la pression dans le système aortique ou jusqu'au moment où commence une 
cruvelle systole, a été démontré par Traube d’une manière claire et précise. Il rappelle, 
ra effet, que dans ces cas le ventricule gauche, pendant la diastole, est alimenté par 
lux sources, qu'il reçoit en même temps du sang de l'oreillette et de l'aorte. Cette 
vence, anormalement exagérée, doit, suivant lui, bientôt communiquer à ses parois 
an degré de tension plus grande que la pression sous laquelle le sang arrive de l’oreil- 
lette. 11 en résulterait un courant dirigé à rebours, du ventricule à l’oreillette, et ayant 
pour effet /a fermeture de la valvule mitrale. Dès lors, toujours d'après Traube, le con- 
tu du ventricule fermé du côté de l'oreillette serait encore pendant un certain temps 
: m1: l'influence de la pression qui pèse sur le sang de l'aorte. La fermeture anticipée de 
L: valvule mitrale, qui s’effectue encore avant la fin de la disstole, peut être souvent 
reconnue, d’après les observations de Traube, par l'examen physique de la poitrine. On 
peut en effet n’entendre aucun son pendant la systole, et d’autres fois, rarement il est 
“rai, un son très-fort du côté de la pointe du cœur pendant la diastole. (Note de l’auteur.) 
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quante cœurs atteints d’altérations des valvules avrtiques, et cela au point de 
vue de la dilatation et de l’hypertrophie du ventricule gauche que l'on devait 
y rencontrer, Or, cet examen lui a fourni des résultats qui confirment de la 
manière la plus brillante la théorie émise plus haut. Il a trouvé que dans les | 
rétrécissements considérables de l'orifice aortique, mais en l'absence de toute 
insuffisance valvulaire, ou quand cette insuffisance existait à un faible d- 
* gré, la dilatation du ventricule gauche avait été nulle ou peu considérabl-. 

Dans ces cas l'embarras de la circulation est assez grand, à la vérité, maïs 
ilne va pas jusqu’à produire une dilatation; car /a pression sur la paroi ir- 
terne du ventricule gauche manque alors pendant la diastole. Bamberger à 
trouvé, au contraire, qu’une insuffisance des valvules aortiques amène con | 
stamment une dilatation excessive du ventricule gauche, que dans ces cir- 
constances la dilatation l'emporte toujours sur l'hypertrophie consécutive, et 
qu’il est très-commun de rencontrer un agrandissement assez considérable de 
la cavité, pour pouvoir y loger à l'aise le poing d’un homme. Dans cet état de 
choses, la paroi ventriculaire supporte à la vérité une très-haute pression pen- 
dant la diastole. Ze plus vaste agrandissement de la cavité a été rencontr 
par Bamberger, lorsqu'il y avait coïncidence d'insuffisance valvulaire et d’ 
rélrécissement de l'orifice aortique. Là, on le conçoit, le ventricule aortique, 
auquel le rétrécissement ne permet pas de se vider complétement et que l'ir- 
suffisance valvulaire expose en même temps à la pression venant de l'aorte, 
doit éprouver la plus grande dilatation à raison même de ce double surcroît de 
pression. 

Ce fait, que l'insuffisance de la valvule mitrale doit également faire naître 
une dilatation du ventricule gauche (qu'un simple rétrécissement de l'orifice 
correspondant ne peut pas produire), trouve de même une explication facile. 
Dans l'insuffisance de la valvule mitrale, indépendamment de la dilatation de 
l'oreillette gauche, il existe encore une hypertrophie de ses parois, et pendant 
la systole ventriculaire une si grande masse de sang est rejetée dans l'oreillette 
et dans les veines pulmonaires, que ce liquide se trouve [à sous une pression 
excessivement forte, et se précipite pendant la diastole avec une force extrême 
daus le ventricule gauche. Encore dans le rétrécissement de l’orifice auriculo- 
ventriculaire gauche, l'oreillette s'hypertrophie, il est vrai, et se remplit outre 
wesare ainsi que les veines pulmonaires, mais néanmoins le sang ne se rend 
pas alors en quantité trop considérable daus le ventricule gauche relâché, car 
dans ce cas, la force de propulsion se trouve en partie paralysée par l'obstacle 
qui siége à l'orifice. De cette manière, on comprend facilement que le ventn- 
cule gauche doit être dilaté dans l'insuffisance de la valvule mitrale, et que « 
capacité doit, au contraire, presque toujours être diminuée dans le rétrécisse- 
ment de l’orifice de ce nom. 

2° La dilatation du cœur se produit : dans les cas où la pression exercée par 
le sang sur la paroi interne des cavités relächées reste normale, il est vrai, 
mais dans lesquels des altérations du tissu de la substance cardiaque dimi- 
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nunl la force de résistance que cette dernière oppose à cette pression. Un 
vrai modèle de diatatfon du cœur s’observe dans cet état de macération et de 
ramollissement des parois, tel qu'il se produit à la suite d'une péricardite, sar- 
tout lorsqu'elle est de longne durée. L’endocardite produit plus rarement le 
richement de Îa substance cardiaque et la dilatation consécutive : citons 
enfin, comme pouvant entraîner la dilatation, la dégénérescence graisseuse des 
fbres musculaires, leur transformation en tissu conjonctif, pent-être aussi la 
dégénérescence colloïde. 

Il résalte du chapitre précédent que dans la plupart des cas, la dilatation da 
cœur n’est qu'un état passager. Nous avons va que l'agrandissement de la ca- 
tité, l'augmentation de son contenu, ne font que rendre la tâche du cœur plus 
grande et provoquent one plus grande activité dans cet organe, en sorte que 
bentôt l’hypertrophie s’y ajoute. Dans ce cas, la dilatation devient une hyper- 
trophie etcentrique qui est identique avec la dilatation active (4). 

Les conditions sous lesquelles ceci doit avoir lieu, et celles où ce phéno- 
mène ne se produit pas, sont presque évidentes : la dilatation disparaît pour 
lire place à l’hypertrophie excentrique, quand, après la terminaison de la 
pénicardite, la nutrition des muscles du cœur n’est plus en souffrance. La di- 
kütion du cœur droit qui complique une compression du poumon, etc., se 
transforme bientôt en une hypertrophie excentrique. Par contre, un cœur 
drrenu gras restera simplement dilaté, et la même chose arrive lorsque d'autres 
modifications organiques ét permanentes occasionnent la dilatation du cœur. 
Eocore on s'explique facilement pourquoi, chez les individus robustes et bien 
nourris, une hypertrophie consécutive se développe plus facilement et plus 
tite que chez les persnnnes cachectiques et épuisées. Mais, par contre, nous 
savons encore trop peu de la croïssance et de l’atrophie des fibres mus- 
culaires, pour comprendre la raison qui veut que l'hypertrophie consécu- 
üve æ développe bien plus facilement dans le cœur gauche que dans le cœur 
droit. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Il faut bien se garder de prendre poor dilaté an cœur devenu flasque par 
L décomposition ou distendu par du sang ; à putréfaction avancée de tout le 
cadavre, la facilité avec laquelle les paroïs da cœar se déchirent, et enfin l'im- 
bivition de ces dermières par la matière colorante du sang fournissent des 
points de repère pour la distinction. — Quand la dilatation se propage sur Île 
tœor entier, la forme de l'organe se modifie d’une manière analogue à celle 


(4) Rokitansky propose de désigner sous le nom de dilatation active un état dans 
lequel l'augmentation de la cavité l'emporte sur l’épaississement des parois, et sous le 
nom d’hypertrophie excentrique un état dans lequel l'épaississement des parois est plus 
Prononcé que l'agrandissement de la cavité, (Note de l'auteur.) 
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que nous avons vue dans l'hypertrophie excentrique totale. Mais comme l 
dilatation est le plus souvent partielle et limitée au ventricule droit et aux 
oreillettes, le cœur ordinairement augmente en largeur sans augmenter ég2- 
lement en longueur. L’amincissement de la paroi qui s'aperçoit le mieux à là 
pointe, quand il intéresse le ventricule gauche, fait que le cœur gauche, ou- 
vert par incision, s’affaisse sur lui-même, chose qui n'arrive pas dans un cœur 
normal. Dans les oreillettes, les vaisseaux charnus s'écartent tellement que les 
parois peuvent paraître membraneuses. De même, la dilatation considérable 
des ventricules, surtout du ventricule gauche, peut réduire dans quelque 
endroits les colonnes charnues à l’état de cordons sans fibres musculaires, en 
quelque sorte tendineux. Quoique, en même temps que le reste du cœur, les | 
orifices se trouvent dilatés, les valvules n’en restent pas moins en état de les 
fermer par suite d'une augmentation de leur surface, accompagnée d'amin- | 
cissement et de prolongement des cordes tendineuses. La chair cardiaque 
tantôt n'offre aucune modification, tantôt présente ces dégénérescences qui 
ont occasionné la dilatation. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'effet de la dilatation du cœur sur la distribution du sang est diamétrale- 
ment opposé à celui de l'hypertrophie, comme Traube l'a encore démontré 
de la manière la plus évidente : « La suite nécessaire de la dilatation d'un 
ventricule est la diminution du travail qu'il doit fournir. » Supposons que 
tout le cœur scit dilaté, comme cela peut arriver, surtout après une péricar- 
dite de longue durée et avec exsudation purulente, alors les ventricules dis- 
tendus, qui ont une plus grande pression à vaincre, tandis que leur force 
élastique a été diminuée ou est au moins restée stationnaire, enverront dans 
les artères une quantité de sang moindre que celle qui s'y trouve normale- 
ment, et l’on verra : 4° que le contenu des artères diminue, que la tension de 
leurs membranes devient moindre qu'à l’état normal. — 2° Comme les deux 
ventricules chassent à chaque systole une masse de sang relativement plus 
faible, il en résulte : que la circulation est ralentie ; le sang se charge dans k 
corps d'une forte quantité d’acide carbonique, et retourne moins vite au pou- 
mon pour s’en débarrasser et prendre en échange de l'oxygène : le sang 
prend, en effet, alors une composition veineuse. — 3° Le faible contenu des 
artères entraîne de foute nécessité une augmentation du contenu des veines, 
en supposant que la masse du sang reste la même dans le corps. La quantité 
de sang qui peut se loger dans le cœur dilaté a pour effet d'empêcher que 
l’excédant dans les veines arrive au même degré que dans les autres maladies 
du cœur, qui ont pour résultat la diminution du courant artériel. Il faut en- 
core avoir bien présent à l'esprit que la capacité du système veineux est beau- 
coup plus considérable que celle du système artériel, d'où il résulte que la 
diminution du contenu des artères ne détermine pas au même degré l'aug- 
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meptation de celui des veines. — 4° La quantité de sang dans les capillaires 
doit étre anormalement exagérée, parce que les veines trop remplies ne 
peuvent plus aussi librement recevoir leur contingent, tandis que, d’un autre 
côté, la tension des parois artérielles, même avec un contenu peu considé- 
rable, est toujours encore supérieure à celle des parois des capillaires, qui 
cntinuent de recevoir du sang des artères même faiblement remplies. 

Que si une diminution du contenu des artères, un ralentissement de la 
rireulation et une composition veineuse du sang, enfin ur excédant dans les 
reines el les capillaires, doivent être les conséquences de la dilatation du cœur, 
nous remarquOns cependant tout cet ensemble de phénomènes uniquement 
dans les cas où le cœur dilaté est en même temps dégénéré ; dans toutes les 
aires circonstances, le cœur, par ses efforts, peut prévenir les extrêmes ; 
l'hydropisie, telle qu’elle résulte d'une surabondance excessive de sang dans 
ks veines, ne se déclare pas dans la dilatation simple; on ne remarque pas 
dvantage cette turgescence excessive des capillaires dans laquelle les joues et 
lsièvres se colorent en bleu, —- la cyanose. Par contre, la peitesse du pouls 
el avec elle la péleur de la peau ne font pas défaut; cette dernière, du reste, 
doit se prononcer, comme nous l'avons vu, bien avant le trop-plein des veines 
et des capillaires. 

En outre, les individus atteints de dilatation du cœur se plaignent bien 
plus souvent de « battements de cœur » que ceux qui ont une hypertrophie. Ce 
ait, quoiqu'il échappe à une interprétation physiologique, correspond entiè- 
rement à un fait d'expérience d'un autre genre : l’action forcée d'un cœur 
“in provoque également bien plus fréquemment des phénomènes subjectifs, 
l sensation des baîtements de cœur, que les contractions qui se succèdent 
“rs efforts dans un cœur hypertrophié. Combien les battements de cœur 
feraissent pénibles aux chlorotiques! et que de fois, au contraire, nous remar- 
quons l'absence de toute sensation de battements de cœur chez les individus 
atteints d'insuffisance des valvales semi-lunaires, avec dilatation et hypertro- 
phie consécutive du ventricule gauche ! 

Indépendamment de la petitesse du pouls, de la pâleur de la peau, des pal- 
Rlalions pénibles, nous trouvons encore chez les malades atteints de dilatation 
du cœur la dyspnée, symptôme que l’on ne rencontre que dans les cas rares 
d'hspertrophie du cœur, dans lesquels le volume exagéré de l'organe rétrécit 
là cavité thoracique. La dyspnée est ici la suite obligée du ralentissement de 
à circulation, par suite duquel le sang est surchargé d'acide carbonique, vu 
qu'il se renouvelle trop incomplétement dans la petite circulation. 

Enfin, nous devons encore indiquer que c'est à la composition veineuse du 
sang que nous devons attribuer l'affaissement et l’apathie que nous rencon- 
trons chez ces sortes de malades. 

Tels sont les symptômes de la dilatation du cœur, quand sa substance n'est 
P°s en même temps dégénérée; la cyanose, l’hydropisie, les hypérémies vei- 
stoses du cerreau, du foie, etc., viennent encore s’y ajouter toutes les fois 
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que le cœur dilaté subit, comme cela peut arriver facilement plus tard, une 
dégénérescence graisseuse ; une rapture même peut se faire dans ce cas, et 
ce sont là des phénomènes que nous exposerons avec plus de détails quand il 
sera question des maladies organiques de la substance cardiaque. 

La dilatation du cœur gauche ne s'observe pas sans altérations des val- 
vules, et ses symptômes ne pourront être exposés que quand il sera question de 
ces dernières. Une dilatation bornée exclusivement au cœur droif, qui, dans 
beaucoup de cas, vient compliquer les altérations de la valvale mitrale et les 
troubles de la circulation pulmonaire, voilà un état morbide dont le tableau 
clinique est modifié tellement par les maladies primitives, qu'il est impossible 
de le traiter à part. 

A l'examen physique, l'aspect extérieur ne montre presque jamais la vous- 
sure de la région précordiale, que l’on observe de temps à autre dans l'hyper- 
trophie excentrique. La palpation fait reconnaître l'impulsion de fa pointe 
trop par en bas et trop en dehors, quand l’agrandissement est considérable ; 
souvent cette impulsion paraît remarquablement faible ou même insensible : 
dans d’autres cas, surtout dans les émotions, elle pent paraître exagérée et 
même être presque équivalente, d’après Skoda, à celle du cœur hypertro- 
phié et dilaté à la fois. Le choc accompagné de soulèvement (voy. page 2$5' 
ne se produit pas, il est vrai, dans la dilatation simple da cœur. La percusss 
révèle une extension de la matité précordiale, telle que nous l'avons signalé 
à l’occasion de l’hypertrophie, en sorte que la matité étendue avec impul- 
sion renforcée du cœur signifie hypertrophie, et la matité étendne avec i”- 
pulsion affaiblie, dilatation. La dilatation bornée au ventricule gauche, telk 
qu’au commencement elle accompagne l'insuffisance des valvales aortiques. | 
modifie également le son de la percussion, absolument de la même manière 
que l’hypertrophie excentrique gauche qui se déclare plus tard. Nous en | 
dirons autant de la dilatation du ventricule droit. Dans la dilatation de 
l'oreillette droite, le son de la percussion sur le sternum et au bord droit 
de ce dernier, devient mat depuis la deuxièrne côte jusqu'à là cinquième on 
sixième. La dilatation de l'oreillette qauche ne peut être constatée par la per- 
cussion, attendu que cette cavité est située tout à fait en arrière. A l'ausculfn- 
tion, il peut arriver que l'on entende les bruits normaux frês-fuibles, mais 
non altérés, tandis que ces mêmes bruits sont renforcés et sonores dans Fhr- 
pertrophie ; cette différence tient à ce que dans la dilatation les valvales au- 
riculo-ventriculaires, aussi bien que les parois artérielles, né produisent que 
des vibrations peu énergiques. Dans d’autres cas, lés bruits du cœùr dans les 
ventricules paraissent éfou/ffés (1), sans doute parce que les muscles papl- 


(1) La même raison physique qui rend sourds et étouffés les bruits du cœur dacs 
l’hypertrophie concentrique (voy. la note de la page 286) fait que ces bruits deviennerl 
plus clairs dans la dilatation du cœur. Les claquements valvuiaires, en effet, devront être 
entendus d'autant olus clairement que les parois du cœur seront plus minces. V. C. 
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hires, atrophiés comme la paroi, font éprouver une moindre tension aux val- 
vules. Enfin, les cœurs dilatés, au lieu des bruits normaux, peuvent en faire 
entendre d’autres anormaux, d’où il n’est pas permis d’inférer des modif- 
cations de structure dans les valvules. Ces bruits reconnaissent plutôt pour 
origine une érrégularité des vibrations que l’afflux du sang imprime aux 
falules, dont la tension est encore moins forte que celle mentionnée plus 
haut. Ces bruits se rattachent à ceux que nous 6bservons, même sans qu'il y 
ait dilatation du cœur, dans les cas d’innervation anormale de cet organe par 
l'effet des maladies fébriles, ou dans le relâchement de sa substance muscu- 
lire, tel que l’anémie le produit ici comme dans le reste du système muscu- 
lire. 


$ 4. — Diagnostic. 


La dilatation est en général facile à distinguer de l'hypertrophie excen- 
rique. Les symptômes subjectifs, comme nous venons de le voir, sont tout 
autres, même opposés. L'examen physique, à son tour, ne donne des résultats 
œommuns qu'à la percussion ; ceux de la palpation et de l'auscultation diffè- 
rent, au contraire, d’une manière absolue. (Voyez plus haut.) 

La confusion avec les épanchements du péricarde est beaucoup plus facile, 
surtout quand une dilatation du ventricule droit étouffe le son de la percussion 
sus le sternum jusqu’à la seconde côte, et quand le choc du cœur a disparu 
complétement. Nous reviendrons sur ce diagnostic différentiel au chapitre qui 
taite de La péricardite. 


$ 5. — Pronostic. 


La dilatation amenée par la péricardite chronique, et plus encore celle qui se 
développe dans le cœur droit par l'effet des troubles de la petite circulation, 
passe plus tard à l’hypertrophie excentrique, ce qui permet de lui appliquer 
tout ce que nous avons dit du pronostic de cette dernière. Dans d'autres cas, 
celte forme de la dilatation paraît même susceptible d’un retour à l'état 
aormal. 

Bien plus fâcheux est le pronostic de ces dilatations qui compliquent les 
ätérations valvulaires, ou qui succèdent à une dégénérescence de la substance 
musculaire du cœur ; même le pronostic des cas cités plus haut pourra s’ag- 
graver dans les cas où uue mauvaise nutrition de l'organisme entier fera naître 
de la dilatation, non une hypertrophie vraie, mais une hypertrophie fausse. De 
Œœite manière, la dilatation, quoique le plus souvent indirectement, amènera 
l'hydropisie générale, l'œdème pulmonaire, et dans d’autres cas occasionnera 
une mort subite par paralysie du cœur, voire même par rupture de cet 
organe, etc. 
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8 6. — Traitement. 


Les principes suivant lesquels on doit traiter la dilatation découlent du pa- 
ragraphe précédent. Plus la nutrition se fait mal, plus aussi le cœur dilaté 
risque de subir la dégénérescence graisseuse, et plus le malade court de dan- 
gers. S'il faut défendre toute jouissance ayant pour effets une excitation où un 
échauffement, on fera bien néanmoins de prescrire un régime animal secondé 
par l'usage simultané des préparations ferrugineuses qui, grâce à Dieu, ne sont 
plus comptées au nombre des médicaments échauffants Cette ligne de con- 
duite doit même être suivie dans les cas où des phénomènes d’hydropisie vien- 
draient à se déclarer bien plus; ces derniers seront combattus beaucoup plos 
efficacement et plus rationnellement par les préparations ferrugineuses, par le 
régime du lait, de la viande et des œufs, que par l'administration de la digitale, 
médicament dangereux et à proscrire dans la dilatation simple du cœur. 


CHAPITRE IT. 


ATROPHIE DU CŒUR. 
$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


La petitesse congénitale ou originelle du cœur, qu’à la rigueur on ne de- 
vrait pas désigner du nom d’atrophie, se montre, d'après Rokitansky, de pré- 
férence sur le sexe féminin, et coïncide avec un manque de développement 
de tout le reste du corps et surtout des organes génitaux. Nous ne savons 
rien sur la cause de cet arrêt de développement. 

4° L’atrophie acquise accompagne : le marasme général, tel qu'il se pro- 
duit dans le cours de la phthisie tuberculeuse, de la cachexie cancéreuse, sur- 
tout pendant le ramollissement et la fonte du cancer, ou bien encore sous l'in- 
fluence des progrès de l’âge ; même les maladies aiguës à marche Jongue, un 
typhus prolongé, peuvent entraîner l’atrophie du cœur. Il ressort de là, que 
si un excès d'alimentation ne suffit pas pour augmenter à lui seul le dévelop- 
pement musculaire du cœur, au contraire, une alimentation insuffisante on 
une nutrition anormale occasionnera l’atrophie des muscles cardiaques, aussi 
bien que des autres muscles du corps. 

2° Le cœur s’atrophie quand il est exposé à une pression extraordinaire 
venant du dehors, tout comme on voit s’atrophier les muscles des extrémi- 
tés quand des attelles ou des bandes les ont longtemps comprimés. Ainsi, 
l'atrophie du cœur résulte d'épanchements considérables dans le péricarde, 
d'épaississements fibreux du feuillet viscéral de cette membrane, et même 
d'amas graisseux volumineux qui se déposent sur le cœur. 
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3° Des rétrécissements et des ossifications des artères coronaires, en oppo- 
sant des obetacles à l’arrivée du liquide nourricier, sont suivis d'atrophie du 
cœur, 


\ 


$S 2. — Anatomie pathologique. 


Dans la pefilesse congénitale du cœur, cet organe peut, d'après Rokitansky, 
descendre chez l'adulte jusqu'aux proportions du cœur d’un enfant de cinq 
00 de six ans ; les parois sont minces, les cavités étroites, les valvules tendres. 

L'atrophie acquise est presque toujours concentrique, c'est-à-dire qu’une 
diwinution des cavités se joint à un amincissement de la paroi. Indépendam- 
ment du petit volume, on remarque, comme signe pathognomonique, ser- 
tant à distinguer cette atrophie d'un arrêt de développement congénital, la 
disparition de la graisse cardiaque, une infiltration séreuse du tissu cellulaire 
dans lequel la graisse était déposée auparavant ; le péricarde est trouble ; les ta- 
ches blanches (taches tendineuses), que l’on trouvesi souvent sur le cœur, sont 
ridées, les artères corônaires remarquablement sinueuses ; l’endocarde éga- 
kment présente un aspect trouble ; les valvules auriculo-ventriculaires sont 
gaîlées ; la substance musculaire du cœur est le plus souvent pâle, sa con- 
sstnce diminuée, dans d’autres cas elle est plus dense et foncée. Bamberger 
hitremarquer avec raison que dans beaucoup de cas d'atrophie concentrique 
de cœur, on trouve une plus ou moins forte quantité de liquide dans le sac du 
ricarde, Cette accumulation de liquide offre une certaine analogie avec 
celle qui se fait dans l’intérieur du crâne lors d’une atrophie du cerveau 
‘hydrocéphale ex vacuc). 

Une affection bien plus rare, c'est l'atrophie simple du cœur. Dans cette 
mbdie, le cœur a sa grandeur normale, les parois sont amincies ; cette gran- 
deur normale ne peut donc être due qu’à l'agrandissement de la capacité des 
@viés, en sorte que celte forme se rattache à la maladie décrite dans le cha- 
pitre précédent. 

Cela s'applique encore bien plus à l’afrophie excentrique. Cette dernière se 
confond presque entièrement avec la dilatation simple, au point que souvent 
ë est impossible de décider si les parois du cœur ne sont amincies que par 
l'efet d'une excessive distension (dilatation simple), ou bien si une atrophie 
des éléments des parois a contribué également à cet amincissement (atrophie 
acentrique). L'effet de ces deux états n'est, il est vrai, pas tout à fait le 
mème; car si le cœur dilaté a en même temps des parois excessivement 
minces, comme cela se voit quelquefois dans les cœurs couverts d'amas grais- 
sur, el surtout dans l’épaississement calleux du feuillet viscéral après une 
Péricardite chronique, alors nous voyons l'énergie de l'organe bien autrement 
diminuée que cela n’a jamais pu être observé dans une dilatation simple. 

Pour terminer, nous devons encore faire remarquer que le rapetissement 
« l'afrophie du ventricule gauche se voient souvent d'une manière très- 
éidente lorsqu'un rétrécissement de l'orifire auriculo-ventriculaire corres- 
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pondant ne permet plus au sang d'affluer dans cette cavité en assez grande 
quantité. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La petitesse congénitale du cœur serait, d’après Laennec, l'occasion de svt- 
copes fréquentes; d’après Hope, en même temps que la disposition aux syn- 
copes, on trouverait chez les individus qui en sont atteints les signes d'une 
nutrition imparfaite : grande faiblesse musculaire, battements de cœur, s\m- 
ptômes d’anémie et de chlorose. 


L'atrophie acquise du cœur diffère dans ses phénomènes, suivant qu'elle 


participe du marasme général ou qu’elle a une existence idiopathique, indé- 
pendante de tout äppauvrissement, de toute consomption de l'organisme. Dans 
le premier cas, les symptômes sont peu marqués ; bien plus, dans un cas donné. 
on saurait à peine distinguer si la diminution de la force du cœur déprod 
du manque d'énergie de ses contractions ou de l’atrophte de ses muscles. Dans 
lun et l’autre cas, le contenu des artères diminuera, le sang s’accumulera 


dans les veines. Mais la masse du sang ayant subi une diminution générale. 


cette forme n'entraînera pas les phénomènes d'une distension excessité 
des veines. Il n'arrive pour ainsi dire jamais que l’on constate une hvdropisie 
considérable, ou une cyanose prononcée dass la forme de l'atrophie du cœur 


qui relève du marasme général ; chez les vieillards, la teinte bleuâtre de 


lèvres, le développement variqueux des veinules qui couvrent leurs joues, h 
faible infiltration du tissu sous-culané de leurs mains et de leurs pieds, ordi- 


nairement froids et d’un léger reflet bleuâtre, ne dépendent du reste que 
partie de la diminution de la force du cœur; et l’atrophie des poumons. 


comme nous l'avons vu plus haut, joue également chez eux un rôle dans h 
production de ces phénomènes. 

Les faits se passent tout autrement dans les cas où l'atrophie est une con- 
séquence de troubles locaux de la nutrition, tels qu'une compression pro- 
longée du cœur, un rétrécissement des artères coronaires, etc. Alors les ma- 
Jades se plaignent avant tout de battements de cœur fréquents et pénible. 
symptômes que nous avons vus, au chapitre précédent, se présenter le plu 
souvent dans les cas où le cœur ne peut, qu'au prix de grands efforts, jouer 
son rôle dans la circulation. Alors encore la vacuité relative des artères donne 
lieu au trop-plein des veines, le ralentissement de la circulation à une véno- 
sité exagérée du sang et à un plus grand besoin de respirer: les maladès 
peuvent être atteints d’une cyanose intense, d'hydropisie générale ei souvent 
être tourmentés d’une forte dyspnée. Lorsque le cœur atrophié a été en même 
temps dilaté, une nouvelle cause de pléthore veineuse et dè ralentissement de 
la circulation vient s'ajouter à la première, et ces phénomènes atteignent un 
haut degré d'intensité. Ils se développent avec plus de force et de rapidité, 
lorsqu'une troisième circonstance, d’un effet pareil et venant très-souvent 


“= 
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compliquer les deux premières, finit par s’y ajouter : nous voulons parler de 
l dégénérescence graisseuse de la substance charnue du cœur (1). 

L'examen physique du cœur donne, au moins de temps à autre, des ren- 
seinements d’une certaine valeur. L’impulsion, dans les moments où le ma-. 
lade se tient tranquille, est très-faible ou impossible à sentir : le pouls est 
remarquablement petit. La matité précordiale a dans certains cas perdu de 
son étendue, symptôme qui, à la vérité, n’a de valeur qu'autant qu'il est pos- 
sible de prouver que le rapetissement du cœur est la cause de l’emphysème 
ticariant qui distend le poumon ; dans d’autres cas, où le vide est comblé 
par un épanchement dans le péricarde et non par une extension du poumon, 
h matité précordiale reste à l’état normal ; enfin, dans d'autres cas encore où 
k poumon est également diminué, l’épanchement dans le péricarde peut de- 
tenir assez considérable pour produire une étendue anormalement exagérée 
de la matité précordiale. Les bruits du cœur, que nous avons trouvés plus 
brts et plus sonores dans L'hypertrophie, deviennent faibles et indistincts 
dans l'atrophie, ou bien ils perdent leur sonorité; enfin ces bruits peuvent 
devenir anormaux; ce sont là des phénomènes qui reposent sur des 
conditions identiques avec celles que nous avons citées dans le chapitre 
précédent à propos des modifications des bruits du cœur. 

L'atrophie simple et l'atrophie excentrique du cœur doivent révéler à 
l'examen physique les mêmes phénomènes que la dilatation. 


$ 4. — Traitement. 


Il ne peut être question d’un traitement proprement dit de l’atrophie du 
cœur. Il va sans dire que les fatigues doivent être évitées à ces sortes de ma- 
lades, qu’ils doivent prendre une nourriture fortifiante, et même rien ne 
s'oppose à leur permettre l’usage modéré du vin : — « vinum lac senum ». 


(1) J'ai vu succomber à la clinique de Greiswald un cuirassier atteint d’une bydropisie 
générale excessive. Une année auparavant, cet homme avait encore accompli son pénible 
senice. L’autopsie montra une adhérence totale du péricarde avec le cœur, une dilatation 
exvrme de ce dernier, un amincissement excessif des parois, enfin une dégénérescence 
graisseuce de la substance musculaire. Au milieu de ces désordres, les valvules étaient 
restées saines. (Note de l'auteur.) 
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CHAPITRE IV. 


ENDOCARDITE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


L'eudocarde, d’après les recherches de Luschka, est composé de quatre 
couches. La première est la couche épithéliale baignée par le sang, vient en- 
suite une couche bien délicate à fibres longitudinales (1), puis une autre ana- 
logue à la tunique moyenne des artères, formée de tissu élastique, enfin une 
couche de tissu conjonctif qui, richement pourvue de nerfs et de vaisseaux 
sanguins, fixe l'endocarde contre la substance musculaire du cœur. Les val- 
vules représentent des replis de l’endocarde ; elles sont couvertes d'épithé- 
lium sur leurs deux surfaces, et entre les deux couches épithéliales le tissu 
conjonctif vascularisé se trouve en grande abondance. 

Tant que l'on revendiquait pour l’engorgement vasculaire la plus large part 
dans la production des inflammations, on ne pouvait considérer comme siége 
exclusif de l’endocardite que la couche profonde de cette membrane qui seule 
possède des vaisseaux, et l’on adinettait que là seulement se forme un pro-_ 
duit inflammatoire devant atteindre plus lard les couches suivantes, les dé- 
truire, et finir par pénétrer dans le torrent de la circulation. L'étude de l’ana- 
tomie pathologique nous permet de nous convaincre facilement que les auteurs 
partaient d'opinions préconçues en décrivant ainsi la marche du phéaomène (2). 
La supposttion d’après laquelle l'inflammation ne saurait se développer que 
dans les tissus vascularisés, était erronée : les organes même privés de vais 
seaux se nourrissant d’une manière continue, il doit arriver que cette nutri- 
tion d'organes non vascularisés éprouve des perturbations, quand un agen 
nuisible exerce son influence sur leur tissu. Personne ne révoque en douie 
l’inflammation de la cornée, des cartilages; on peut en dire autant de la tu- 
nique interne des artères, des couches internes de l’endocarde. Pour la pa- 


(1) Cette couche de l'endocarde, que Luschka décrit comme formée de fibres longitudi- 
nales, est réellement une couche de tissu conjonctif, ainsi que cela résulte du travail récent 
de Langhaas (Virchow’s Archiv, juin 4866) et des recherches que j'ai faites en commun 
avec M. le docteur Ranvier sur ce sujet. Les prétendues fibres longitudinales ne sont 
autres que des cellules de tissu conjonctif à noyau lenticulaire aplaties par La pressioa 
sanguine, de même que les cellules de la couche interne des artères. Ce sont les éléments 
de cette couche qui jouent le rôle essentiel dans la prolifération élémentaire qui constitue 
l'endocardite, V. C. 

(2) Rokitansky dit « que l’analogie avec l’inflammation des veines, des membranes 
séreuses, etc., prouve bien qu’un pareil épanchement doit avoir lieu, mais que le sang 
J'entraîne et se confond avec lui. » Foerster dit : « {1 n’est pas possible de déterminer si 
un exsudat libre se fait jour au dehors et quelle est la quantité de cet exsudat, etc. » 

| (Note de l'auteur.) 
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tbogénie de l'endocardite, nous nous rallions donc entièrement à la manière de 
voir de Virchow, qui considère comme dépouvue de preuves et douteuse la 
formation d'un exsudat libre, et compte au nombre des inffammations pa- 
rrnchymaleuses l'endocardite, tout aussi bien que l'inflammation de la tunique 
interne des artères qui forme la base de ce qu'on est convenu d'appeler athé- 
rome. Par inflammations parenchymateuses, Virchow entend ces troubles 
actifs de la nutrition qui, provoqués par une irritation, déterminent bien moins 
me ersudation entre les éléments des tissus qu’une furgescence des éléments 
nrmaur eux-mêmes, et une végélalion des éléments cellulaires existants. 

Dans l’endocardite, l’inflammation ne part nullement des couches les plus 
profondes, mais bien des plus superficielles ; celles-ci se tuméfent, s’imbibent 
d'un liquide qui montre une réaction semblable à celle du mucus, c'est-à-dire 
qui fÊrme un coagulum filandreax, lorsqu'on le traite par l'acide acétique ; 

« même temps a lieu une formation très-abondante de cellules fusiformes 
qui s'organisent bientôt en tissu conjonctif. 

L'étiologie de l'endocardite est assez obscure. Il est rare que des irrilations 
directes, venant frapper l'endocarde, produisent à elles seules cette inflamma- 
üon; Bamberger n’a vu que deux cas d’endocardite traumatique. D'un aatre 
cé, la fréquence avec laquelle les orifices et les valvules sont atteints d’en- 
durdite, ne permet guère de douter que cette maladie, quand elle est due à 
des causes internes, ne doive atteindre de préférence ces endroits de l’endo- 
arde qui, lors de l’action du cœur, sont exposés aux plus grands frottements 
et à la plus grande tension. On sait que l'artère pulmonaire qui, dans les 
tirconstances ordinaires, devient rarement athéromateuse, le devient assez 
œavent lorsqu'elle est distendue outre mesure par une hypertrophie du 
cœur droit; de même encore les veines peuvent ètre exposées à cette dégé- 
nrescence, quand le courant d'une artère communiquant avec elles vient 
ls dstendre : pour une raison semblable, c'est dans les passages étroits du 
cœur, les orifices, que l’on rencontre le plus souvent le siége de l'endocardite, 
et par-dessus tout aux endroits des valvules qui sont poussés les uns contre 
les autres quand ces dernières se ferment : telles sont les surfaces de la mi- 
tale et de la tricuspide qui sont dirigées du côté de l'oreillette , les faces 
convexes des valvules semi-lunaires. 

Le fait d’ane endocardite primitive idiopathique, maladie à existence indé- 
peodante et pouvant atteindre un homme jusque-là bien portant ct qui.se se- 
fi, par exemple, exposé à un refroidissement, est douteux, quoique nulle- 
Meat impossible. 

C'est surtont dans le cours du rhumatisme articulaire aigu (1) que cette 
maladie se développe fréquemment, et d'autant plus facilement, d'après 


1) La loi de coïncidence de l’endocardite avec le rhumatisme articulaire aigu a été 
 frmulée par M. le professeur Bouillaud qui, le premier, a décrit les symptômes de l’en- 
fardite et lui a donné le nom qu'elle porte. V. C. 
MEMEYEX. 1, — 20 
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Bamberger, qu'un pins grand nombre d'articulations a été atteint. Ce serait 
une entreprise oiseuse de s’aventarer dans des hypothèses sur la mamière dont 
cette complication peut surgir, attendu qu'il n'en résakerait aucune ex- 
plication applicable à la pratique. Mais, bien qne le rhumatisme articu- 
laire soit la cause la plus fréquente de l’endecaædite, # n'en est pas moin 
vrai que le nombre des cas dans lesquels le rimmatisme articulaire est exempt 
de cette complicaNon est beaucoup plus considérable qu'on ne l'avait admis 
pendant lengtemps, une fois. que la coïncidence fréquente entre ces deux ma- 
ladies avait été reconnue. On doit bien se garder de conclure des bruits de 
 seafile seuls, tels qu'on les entend au cœur dans le rhamatisme aigu, à l'exis- 
tence d’une endocardite; ces sortes de bruits, que certainement on perçoit 
dans une bonne moitié des cas de rhumatisme articulaire aigu, dépendent en 
grande partie de la tension irrégulière des valivules que provoquent la fièvre 
et l’action taranitueuse et irrégulière du cœur. Les comparaisons statistiques 
faites avec un soin si exquis par Bamberger permettent d'évaluer à environ 
20 poser 100 la fréquence de l’emdecardite comme eomplication de rhamz- 
tisme articulaire aigu. 

Après le rhumatisme articulaire aigu, c'est la maladie de Bright que l'en-_ 
docardite complique le plus ordinairement, aussi bien la maladie de Prigbt 
aiguë telle qu'elle se développe à la suite de la searlatime, que la forme chro- 
nique de cette affection. Le lien qui fait cofncider cette affection da paren- 
chyme rénal avec des infammations du cœur, des membranes séreuses du 
poumon, etc., est inexplicable pour nous. 

Aux cas précédents se rattache l’endocardite qui se développe pendant h 
marche de quelques maladies aiguës dyserasiques (maladies d'infection). Dans 
le nombre, la maladie qui y donne lieu le plus souvent me paraît être à fièvre 
puerpérale ; Wunderlich considère la rougeole comme la cause la plas fré- 
quente de l'endocardite après le rhumatisme articulaire aige. De la même 
manère encore, d'autres exrasthèmes, ainsi que le typhus et la septicémk, 
peuvent entrainer l'endocardite. 

On pent considérer comme propagée par contiquité de tissu, l'endocardite 
qui se joint à la myocardite et à la péricardite; par contre, une inflammation 
du poumon ou de la plèvre se communique très-rarement à l'endocarde. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Comme les vices congénitaux du cœur, que l'on est en droit de considérer 
en partie comme les résidus d’une endocardite, s’observent presque exclusive- 
meat dans le cœur droit, on admet que pendant la vie intra-utérine c'est sur- 
tout le cœur droit qui devient le siége de l’endocardite. Au contraire, dans là 
vie extra-utérine nous observons l’endocardite pour ainsi dire exclusivement 
dans le cœur gauche. Presque jamais le revêtement interve tout entier de 
l'organe n'est en souffrance ; ce ne sont ordinairement que des portions ples ou 
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moins grandes de ce revêtement, mais principalement les vaivules, et sur ces 
dernières les places indiquées plus haut, qui servent de peint de départ à l'in- 
flimmatien. 

On a l’habitade de considérer comme us premser sigse d'endocardite, la 
rougeur et l'injection de l'endocarde; toutefois, Rokitausky rapporte que l'on 
se réussit que dans des cas rares à observer la maladie dans cette premièse 
période, et il avertit que l'on ne doit pas confondre la rosgevr de l'injection 
avec l'imbibition de l'endocarde, qui constitue un phénemène cadarérique. 
Foersier fait observer que La rougeur d'injection qui se rencontre autour des 
esdroits qui ont déjà éprouvé d’antres aliératiens’ de texture, se distingue de 
k rougeur d’imbibition, parce que la dernière est plus fondée et n’atteiat que 
ks couches superficielles, tandis que la rougeur d'injection ne se voit que 
&osles couches profondes où, à l'aide de microscope, on voit les capillaires 
gorgés de corpusenles rouges. 

De très-beune heure, on remarque le boursouflement et l'épaississemeent 
de l'endocarde dus aux gonflements de la couche externe. Virchow décrit ces 
intumescences comme « formées d'en blastème homogène transparent, assez 
iupide, dans lequel se logent des cellules tellement norabreuses, qu'au pre- 
mier aspect on pourrait croire à une végétation exubérante des cellules 
tpitbéliales (4). » 

Iadépendainment de ce gonflement diffus de l'endocarde, on remarque très- 
souvent par la suite des vt/losifés rougeûtres où d'un gris rosé, qui donnent à 
l'endocarde un aspect finement granalé et qui parfois preanent rapidement le 
développement de grosses papilles on de verrues. Presque toujours ces der- 
aires sont assez dures et denses vers la base, tandis que leur extrémèé se 
terwise en un renflement arrondi, encore mou et comme gélatineux. A la 
bsse, le tissu conjonctif est déjà organisé; le sommet est tout rempli, au cen- 
traire, d'éléments celluleux, dont l’organisation en tissu conjonctif n’est pas 
encore achevée. Ces excroissances, connues sous le nom de végééations val- 
rulaires, consistent donc également dans une végétation exubérante du tissu 
conjonctif de l'endocarde (2) Sur les valvules auricub-ventriculaires, ces 
excroissances forment assez souvent une bordure de largeur inégale, tout près 
du bord libre de la valvale, et s'étendent de à principalement aux cordes ten- 


(1, Ces plaques gélatiniformes de l’endocarde sont en effet constituées par une grande 
quantité de grandes cellules aplaties, à prolongements muitiples, qu'au premier abord 
«0 aurait de La tendance à regarder comme des cellules épithéliales ; mais ce sont en 
réalité les £léments précédemment décrits (voy. note 1 de la page 304) dans la couche 
telluleuse à éléments aplatis : à ces éléments s'ajoutent des cellules embryonnaires dues 
à leur prolifération. Y. C. 

(2) Les végétations sont en effet constituées par un bourgeonnement du tissu conjoncti- 
de l'endocarde, mais il est essentiel de dire que c’est la couche superficielle d’éléments 
aplatis qui entre la première en prolifération et qui dans les endocardites les plus aiguës 
est seule malade. Y. CC. 
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dineuses: sur les valvules semi-lunaires (1), elles partent généralement du 
nodule. Il faut se garder d'identifier les caillots fibrineux, qui s'attachent faci- 
lement aux places rugueuses et inégales des valvules et les couvrent presque 
toujours, avec les végétations elles-mêmes. 

Les boursouflures qui plus tard perdent la consistance gélatineuse pour de- 
venir à demi cartilagineuses, et qui entraînent l’épaississement et la rigidité 
permanente des valvules, et plus encore la rétraction, le racornissement des 
valvules épaissies dans lesquelles des masses calcaires se déposent très-souvent : 
telles sont les causes, à beaucoup près les plus fréquentes, des altérations val 
vulaires du cœur. Les végétations aussi perdent plus tard leur caractère, elles 
peuvent s'ossifier, en sorte que des masses mamelonnées, d’une dureté pier- 
reuse, recouvrent la valvule déformée. 

En outre des modifications anatomiques décrites jusqu'à présent, et qui 
sont les suites les plus ordinaires de l’endocardite, on remarque encore, 
comme phénomènes plus rares : 1° des déchirures de l’endocarde. Elles s'ex- 
pliquent facilement par le boursouflement et le ramollissement de la mem- 
brane enflammée. Les déchirures les plus communes sont celles des cordes 
tendineuses; et l’on conçoit facilement que par là, la tension de la valsule 
pendant la systole ventriculaire doit être sérieusement compromise. Dans 
d'autres cas, la valvule elle-même se déchire ; quelquelois une surface seule- 
ment se rompt, et le sang qui pénètre dans la crevasse produit un renflenient 
en sac de la surface opposée de l'endocarde : il se fait un anévrysme valru- 
laire (2). Il est très-rare que l'endocarde cède sur quelque point de la paroi 
musculaire du cœur, et alors si la substance charnue participe elle-même à 
l'inflammation, il se peut que le sang fasse irruption dans la fente et laboure 
dans différents sens l'épaisseur de la paroi ; il en résulte un anévrysme ai 
du cœur, ayant la forme d'une poche arrondie, d'un appendice circonserit, 


(1) Luschka a décrit les vaisseaux des valvules sigmoïdes qui existent dans le segme:: 
opaque de ces valvules, et M. Charcot a montré à la Société de biologie (Comptes rends 


de l’année 1861, p. 269) un bel exemple de vascularisation de ces valvules dans un «x 


d'endocardite rhumatismale. I1 est remarquable que les végétations du tissu conjoncti 
ou coagulations fibrineuses observées dans l’endocardite valvulaire, siégent souvent. 
en forme de guirlande, sur la ligne de séparation entre la partie opaque et la partie 
transparente de ces valvules. V. C. 

(2) Ces petits anévrysmes valvulaires décrits par Turnham, Fürster, Rokitanskw, etc. 
sont dus à ce que la valvule ramollie en un point par l'inflammation et la transformation 
de son tissu solide en un tissu embryonnaire, se laisse distendre en ce point ef dilater sous 


forme d'une petite poche ou sac. Ils subissent par conséquent cette loi que La dilatation | 


est tournée du côté où s’exerce la pression sanguine, c’est-à-dire que la partie renflée de 
l'anévrysme des valvules sigmoïdes fait saillie du côté des ventricules, et que les ané- 


vrysmes des valvules auriculo-ventriculaires proéminent dans les oreillettes. On consuiten 


avec fruit sur ce sujet la thèse de M. le docteur Pelvet : Des anévrysmes du cœur, 
1867. V.C. 
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qui se continue avec la paroi du cœur, et dont l'entrée est bordée des déchi- 
rures frangées de l’endocarde, tandis que la substance charnue, creusée et 
lsbourée par le sang, en constitue les parois. 

Iodépendamment des déchirures, on remarque encore comme phénomène 
tout aussi important sous le rapport de sa signification et de ses conséquences : 
+ les adhérences des cordes tendineuses et des dentelures valvulaires, soit 
entre elles, soit avec la paroi du cœur. Les adhérences des cordes tendineuses 
et des dentelares entre elles, donnant lieu à une coarctation considérable de 
lurifice auriculo-ventriculaire, et d’un autre côté, l'adhérence de la valvule 
ou des cordes tendineuses avec la paroi du cœur, rendant impossible l'occlu- 
«un de cet orifice pendant la systole ventriculaire, nous aurons à revenir sur 
tes états pathologiques à l'occasion de la description des altérations valvulaires. 
De toutes les modifications anatomiques qu'engendre l'endocardite, ce sont 
«es adhérences qui s'expliquent le plus difficilement, lorsqu'on songe que le 
cœur exerce son action sans interruption, et que par conséquent les parties 
qui se sont réunies par ces adhérences devraient tantôt se rapprocher, tantôt 
‘'ébigner par un va-et-vient continuel. 

Les fibres musculaires du cœur participent bien plus souvent qu'on ne l'ad- 
metlait autrefois à l’inflammation : la myocardite se joint à l’endocardite. 
D'actres fois, les couches internes de la paroi, qui s’appuient contre l’endo- 
tarde enflammé, deviennent le siége d’une imbibition séreuse, et c'est ce qui 
«plique facilement le relâchement de la paroi et la dilatation du cœur comme 
œnséquence de l’endocardite. 

Les dépôts fibrineux qui recouvrent pour ainsi dire constamment les vé- 
géutions valvulaires peuvent, lorsqu'ils sont entraînés dans le torrent de la 
circulation, produire des troubles éloignés; et l'endocardite, quelque perni- 
denses que soient ses conséquences ultérieures pour l'organisme, ne devient 
immédiatement dangereuse, au fort de la maladie, que par ces caillots en- 
trainés qui forment ce que l'on est convenu d'appeler des embolies. Lorsque 
ces caillots sont emportés par le courant et mêlés au sang, on voit naître des 
infarctus hémorrhagiques et des abcès métastatiques. La pathogénie de ces 
tridents a été explicitement développée à l’occasion des métastases du poumon. 
\ureste, les infarctus ne se forment que très-rarement dans le poumon ; dans 
des cas infiniment plus nombreux , l'embolie pénètre dans l'artère splénique, 
en bouche un petit rameau, d'où résulte un foyer conique, la pointe en dedans, 
k base en debors, qui, d'un rouge noirâtre au commencement, se colore bientôt 
en jaune et se métamorphose en une masse caséeuse. Bien plus rarement 
que ces infarctus hémorrhagiques de la rate que l'on voit si fréquemment 
dans les autopsies, on rencontre des foyers semblables dans les reins, plus 
rarement encore dans le foie, et moins que partout ailleurs, comme cela a été 
dit plus haut, dans le poumon. Dans ces deux derniers organes, nous ne 
Pourons nous faire d'autre idée sur la naissance de l'infarctus, que d'admettre 
l'obstruction d’une branche de l'artère hépatique ou des artères bronchiques, 
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et non celle d’ane branche de la veine porte ou de La veine pulmonaire. La 
rareté relative des abcès. comparativement au nenbre des infarctus dans 
l'endocardite, tient encore à ce que nous avons dit ailleurs de la pathogénie 
des métastases ; l'embolie qui obstrue ici l'artère ne tre pas son ongine, 
comme erdinairement les embolies du poumon, d'un foyer de matière icho- 
reuse, mais elle consiste en an coagulum fibrineux, circonstance défavorable 
à la transformation de l’infarctus en abcès. 

Lorsqu'un dépôt fibrineax d'en certain volume pénètre dans une carotide 
ou dans une artère vertébrale, il en résulte, selon que les artères cérébrales 
sont partiellement ou totalement obstruées, des foyers Aémorrkagiques (apo- 
plexies capillaires) avec leurs terminaisons, ou une anémie partielle et la mor- 
tification subséquente de la portion anénmée du cerveau | ramoïlissement 
jaaue). Même la gangrène spontanée des orteils, etc., peut être occasionnée 
par une oblitération de quelque grand vaisseau des extrémités au moyen d'une 
embolie d'un certain volume. 

On n'est nullement en droit d'attribuer les métastases que nous venons de 
citer à des exsudats des couches profondes, qai se seraient fait jeur jasqu'à 
la surface libre de l'endocarde, attendu que l'existence des caitiots suffit par- 
faitement pour en donner l'explication. Encore les phénomènes qui dans le 
cours d'une endocardite rappellent la septicémie, ne permettent nullement 
une conclusion de ce genre, car on ne peut certainement pas admettre qu'un | 
exsudat qui se serait frayé un chemin vers la surface de l’endocarde , soit de 
nature septique et puisse infecter la masse du sang. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Qu'une endocardite survienne dans le cours d'un rhumatisme articalire 
fébrile (et c'est là, comme nous l'avons va au paragraphe 1°", la condition à 
plus erdinaire &æ son existence), alors il peut arriver qu'aucun sympééme 
subjectif ne dénonce l'ennemi nouveau qui s'est introduit dans la place ; des 
sermaises, des mois, des années même, peuvent s'écouler avant que sa me | 
lignité vienne an jour. Si vous demandez à un malade qui seuffre d'une 
altération valvulaire : « Avez-vous eu déjà un rhumatisme arücelaire aigu? 
il vous répondra presque tosjours : « Oui. » Mais si vous lui demande: : 
« Avez-vous souffert pendant la durée du rhumatisme de douleurs dans à 
région du cœur, d'oppressisns, de palpitations, la fièvre a-t-elle été exces- 
sivement intense ? » sa réponse sera presque toujours : « Nom. » — Les choses 
se passent à peu près de la même manière lorsque voes assistez vous-même 
à la maladie ; dans la plupart des cas, le malade n'accusera pas ce genre de 
souffrances, même si vous l’interrogez, et le diagnostic ne peut s'appuyer que 
ser l'examen physique. 

Dans d'autres cas, à la vérité, à se présente des treubles fonctionnels ples 
ou moins manifestes : la doulesr dans la région précordiele parait n'être 
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junais provoquée par une exducardite simple, non compliquée, même en 
exerçant une pression sur le thorax ou l'épigastre. — Daus quelques cas 
exirémement rares, la fréquence du pouls s'accroît avec l'invasion de l’en- 
docardite et peut même atieindre an degré très-élevé. Nous ne voulons pas 
ous perdre dans les hypothèses, et accuser de cette fréquence, quelquefois 
ésorme, des contractions du cœur une participation plus prononcée des fibres 
musculaires à l’endocardite, une irritation des ganglions logés dans l'épaisseur 
de là paroï : coatentons-nous d'énoncer simplement le fait. Tout aussi hypo- 
thétique est la supposition d’après laquelle, dans un cas d’endocardite où l’on 
observe une exagéraüon de la fréquence du pouls, il se produirait une exsu- 
dtion purulente. La fréquence plus grande des battements du cœur et des 
palsations est souvent liée à une diminution de l'énergie des contractions, di- 
aisvstion qui s'explique facilement par l'imbibitien séreuse, et de la sorte le 
pouls fréguent devient en même temps petit, et la fièvre prend le caractère 
d'une adynamie eztrême, au point qu'il y a possibélité de la cosfondre avec 
d'autres fièvres asthéniques, le typhus, etc. L'assertien de Zehetmeyer, que 
beuucoup de maladies désignées sous le nom de fièvre nerveuse, simple, ver- 
saile, torpide, putride, ne sont autres que des endocardites méconnues, est 
«gérée, attendu que cette maladie n'emprunte que rarement les caractères 
que aous venons de retracer (1). 

Si les métastases compliquent l'endocardite, surtout les métastsses vers la 
raie, la fèvre augmente, il survient même des frissons, mais ces phénomènes 
se doivent pas être mis sur le compte d'une septicémie ; car on les remarque 
aussi, quoique plus rarement, lorsque dans les altérations anciennes des val- 
tules, des caillots détachés, voire même des fragments de valvules, donnent 
leu à des métastases de la rate; or, ce sont Là des conditions dans lesquelles 
i ve peut être question d'infection septicémique. — La sensation des batte- 
mests de cœur constitue un trouble fonctionnel plus fréquent que l'accélé- 
rates du pouls. Si nous sommes forcés de convenir que l’imsbibition séreuse 
dela substance musculaire du cœur rend les contractions plus difficiles, si 
bous tenons coinpte de ce que les malades se plaignent surtout de palpitations 
Guand l'action du cœur s'accomplit avec peine (et nullement pendant l'action 
reoforcée d'un cœur hypertrophié), nous nous expliquons facilement œæ 
simplôme. — C'est bien dans cette imbibition séreuse des fibres muscalaires 


(1) L'endocardite ulcéreuse à forme typhoïde, c'est-à-dire avec des infarctus multiples 
de divers organes, ou même avec pyohémie, n’a été étudiée en France que depuis peu, 
par MM. Charcot et Vulpian (Mémoires de la Société de biologie, 1861, p. 205), et par 
X. Lancereaux (Mémoires de la Société de biologie, 1862, p. 3). On trouvera dans css 
Mémoires des observations d’endocardile ulcéreuse où le délire, les soubresauts des 
tendons, la carphologie, l'aridité de la langue, les faliginosités des dents, le météorisme, 
les sudamina, la résolution des ferces, etc., auraient pu faire croire à une fièvre 
typhoïde; dens d’autres cas, les frissons répétés et même l'ictère rapprochaient les 
tplômes de cette orme d’endocardite de ceux d’une véritable pyohémie.  V. C. 
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qui accompagne parfois l'endocardite , c'est dans l'affaiblissement qui en ré- 
sulte pour l’action du cœur, dans la déplétion incomplète de cet organe, que 
nous voyons les causes de la dyspnée qui peut se joindre aux symptômes déjà 
décrits. Au chapitre qui traite de l’hypérémie pulmonaire, nous avons vu 
que ce symptôme accompagne l'hypérémie passive du poumon. Si déjà dans 
le cours de l’endocardite il se développe une insuffisance de la valvule mi- 
trale, si pendant la systole le sang est en partie rejeté dans l'oreillette, k 
stase dans les veines pulmonaires devient plus considérable et la dyspnée 
plus grande. 

Ce que nous avons dit des symptômes de l’endocardite, et surtout cetle 
circonstance, que daus un grand nombre de cas les troubles fonctionnels 
manquent absolument, nous prouve que rarement l'évolution de la maladie 
se renferme dans un cadre limité comme l'inflammation des autres organes 
importants. De même que le début de la maladie ne se laisse pas toujours 
constater, de même, et encore moins, on ne peut en poursuivre exactement 
la marche, et, pour parler franchement, il est souvent difficile de déterminer 
où finit l’endocardite et où commence la maladie désignée sous le nom d'a/- 
tération valvulaire. 

La persistance d'une altération valvulaire est sans contredit lu termi- 
naison la plus fréquente de la maladie, soit que les valvules, restées épaissies, 
se soient racornies plus tard, soit que les cordes tendineuses et les dentelures 
des valvales aient été soudées par des adhérences, soit enfin que des déchi- 
rures aient lacéré les unes et les autres. Comme la rétraction des valvules 
épaissies se fait pelit à petit, et comme de même l’adhérence des dentelures 
et des cordes tendineuses ne peut s'opérer que très-lentement, il n’est pas 
impossible que les altérations des valvules ne se déclarent pas immédiatement 
après la terminaison de l’endocardite, et qu'après des mois seulement cts 
altérations manifestent clairement leur existence. Si, au contraire, une déchi- 
rure a lieu dans les cordes tendineuses ou dans les valvules elles-mêmes, où 
bien si l'orifice est rétréci par des végétations sur les valvules , alors l'eo- 
docardite passe immédiatement à la maladie valvulaire. Dans les chapires 
précédents, nous avons fait voir que l'endocardite peut conduire en mêne 
temps à la dilatation et, plus tard, à l’hypertrophie du cœur. 

L'issue mortelle, due aux lésions valvulaires que l'endocardite laisse à sà 
suite, est la terminaison la plus fréquente de cette maladie. Mais cette ter- 
mivaison le plus souvent n’a lieu qu'après des années, et il est rare que 
l’endocardite conduise par elle-même promptement à la mort. Nous ne re 
marquons presque jamais un pareil dénoûment dans la forme qui nous à 

occupés jusqu'à présent, et qui complique le rhumatisme articulaire aigu; 
on le rencontre plutôt dans celle qui se déclare dans la maladie de Bright où 
dans les maladies dyscrasiques aiguës; et dans ces cas, il est difficile de 
recounaître quelle est, dans ce dénoûment fatal, la part qui revient à L 
maladie principale et quelle est celle qui revient à la complication. — Li 
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paralysie du cœur, des congestions pulmonaires passives suivies d'œdème, et 
dans les cas les plus rares, une consomption par la fièvre, des symptômes de 
ramollissement cérébral, de métastases dans la rate, les reins, le foie, même 
ane gangrène spontanée des orteils : tels sont les phénomènes au milieu des- 
qaels la mort peut finalement arriver. 

La guérison de l’endocardite, si les valvales restent intactes, peut avoir lieu 
isez souvent. Il n’est pas rare de trouver à l’autopsie, sur la partie interne du 
cœur, ce qu'on est convenu d'appeler les taches tendineuses, c’est-à-dire des 
plaques blanchâtres, qui n'ont jamais provoqué de symptômes pendant la vie. 
ème l'iaflammation des valvules peut se terminer par la guérison, parce 
que l'épaississement avec ses conséquences, quoique persistant toujours, peut 
w pas troubler les fonctions de la valvule. L'expérience prouve que cette 
terminaison n’est pas fréquente. La valvule, tout en fonctionnant bien au com- 
mencement, devient facilement plus lard le siége d'une nouvelle inflamma- 
io, jusqu’au nioment où une altération qui trouble les fonctions viendra. à 
s'y développer. 

Jusqu'à présent nous nous sommes surtout attaché à retracer le tableau de 
l'eodcardite comme complication du rhumatisme articulaire aigu. Les sym- 
Plômes fonctionnels, la marche, la terminaison d’une endocardite qui vien- 
érait compliquer une lésion valvulaire déjà existante, ne peuvent être dis- 
üsgués de l'ensemble des symptômes appartenant à cette dernière. — II en est 
de même de cette endocardite qui accompagne la maladie de Bright aiguë, 
les ernthèmes aigus, la fièvre puerpérale, etc. Dans toutes ces maladies, les 
srmpiômes qui leur appartiennent en propre masquent à un tel point ceux de 
l complication, qu'il est à peine possible d'en faire une description clinique 
d'une rigoureuse précision. L'examen physique du cœur peut seul nous éclai- 
rer, et ne doit jamais être négligé quand inême aucun symptôme particulier 
ne réclame cette investigation locale. — Pour ce qui est eufin de l'invasion 
el de à marche de l'endocardite, comme complication de lamaladie de Bright 
cAronique, cette forme encore passe inaperçue dans la plupart des cas où l’exa- 
men physique 3 été négligé, car les phénomènes subjectifs manquent ordinai- 
rement. Dans d'autres cas, cette forme se présente avec des battements de 
“æar, de l’oppression, des phénomènes fébriles, etc., telle, en un mot, que 
sous l'avons décrite plus haut. 


Symptômes physiques. 


Le choc du cœur, surtout au début de la maladie, est presque toujours 
renfurcé et anormalement étendu. Ceci forme un contraste avec le pouls 
petit et mou que l'on retrouve dans les cas où la substance musculaire péné- 
trée d'an infiltration séreuse se contracte d’une manière peu efficace malgré 
l'action tumultueuse du cœur. — La matité précordiale reste normale au 
Commencement, mais déjà au bout de peu de jours (Skoda) le dégorgemnent des 
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veines pulmonaires peut être gêné à un tel point, que le sang stegne das 
l'oreillette gauche et de là, en remontant les vaisseaux du poumon, jusque 
dans le cœur droit. Le cœur droit se vide d’une manière incomplète, et bis. 
tôt le sang qui s'y read des veines caves le dilste. Par là, comme nou 
l'avons vu plus haut, la matité précordiale acquiert un diamètre transveral 
exagéré. — Si l'enadocardite ramollit le tissu des valvules et les épaissit, on 
comprend aisément que la maladie devra avoir peur conséquence une modi- 
fication des bruits du cœur; il est de toute impossibilité que la valvule n- 
mollie et devenue plus épaisse, vibre de la même façeu qu'une valrule dure 
et mince. Le premier bruit du cœur dans le ventricule gsache étant produit 
par les vibrations de la valvule mitrale, la naissance d'un bruit anormal ve- 
nant remplacer le prenuer bruat et se faisant sentir à la pointe du cœur, ce 
stitue le symptôme le plus important et le plus fréquent de cette endocardike 
qui siége dans le cœur gauche. Ajoutez à cela que l'épaississement des festons 
mermbraneux si délicats qui occupent l'extrémité de la valvule mätrale empèce 
ces festons de s'épanouir, ou que le ramollissement des cordages tendisest 
ne permet pas à la valvule de se fixer complétement ; même il peut arrner 
que le bord inférieur de la valvule, par l'effet de la déchirure de quelques-ess 
de ses cordages, soit repoussé pendant la systole jusque dans l'oreillette : ton 
ces obstacles mettent la valvule dans l'impossibilité de remplir sen office, d 
devenir une soupape qui s'eppose pendant la s«ystole au reflux du sang dass 
l'oreillette. L'état de la valvule qui lui fait perdre ses, qualités de soupe 
obturatrice est appelé insuffisance. Mais les vibrations que fait la valok 
mitrale quand elle n’est fixée qu'incomplétement, quand quelques-unes de 
parties peuvent flotter librement, quand le sang poussé vers elle ne fran 
qu’en partie sa surface inférieure, tandis que le reste refluant dans l'oreillele 
déborde sa surface supérieure, ces vibrations, dis-je, doivent devenir wutà 
fait anormales et irrégulières, et coatribuer pour leur part à la naissance d'u 
bruit anormal venant remplacer le premier bruit dans le veatricule gauchr. 
— Nous avons vu que le second bruit que l’on eatead du côté de la post 
du cœur, représente dans les conditions normales Le son que font naùre is 
vibrations des valvules semi-lunaires de l'aorte, son qui se propage jusqui 
la pointe du cœur; la pénétration du sang dans le ventricule n’est accompt- 
gnée d'aucun bruit quand tout se passe naturellement, Mais que dans ut 
endocardite, la surface de la valvule mitrale dirigée vers l'oreillette soit co 
verte d'excroissances papillaires, que le sang, au lieu de passer sur une sur- 
face lisse, vienne à toucher ces bosselures inégales, alors le frottement di 
courant sauguin contre ces éminences fera naître un bruit anormal qu l' 
entendra prés de La pointe du cœur pendant la diastole du ventricul. x 
peut qu'à côté &e ce bruit cn entende encore celui des valvules aortiques; 
d'aatres fois, le bruit anormal est assez intense pour masquer l'autre tk 
rendre insensible. Le bruit sera d'autant plus fort que les excroissances sereti 
plus grandes et rétréciront davantage l’orifice, ce qui donne lieu à ua frotte 
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meat ples fort. — Dans les cas très-rares où c’est le ventricule droit qui de- 
rient le siége de l'endocardite, des phénomènes serablables pourront se passer 
à k partie inférieure du stermum, là où l'on auscelte la valvule tricuspide ; 
mais il sera toujours très-dificile de s’y reconnaître, parce que le ventricule 
droit n'est presque jamais seul atteint, et qu'il est pour ainsi dire impossible 
de distisguer si les braits anormaux vienneat de plus lin ou s'ils prennent 
kurorigine près de la valvule triscupide. — Les bruits qu'on entend dans 
l'aorte sont le plus souvent des sons purs, parce que les valvales sortiques 
sat bien plus rarement atteintes d’endocardite; dans les cas toutefeis où cela 
write, quand des excroissances papillaires se forment sur la face inférieure 
ds valvules semi-lonaires, le frottement du sang contre ces rugsités fait 
mitre uo bruit pendant la systole ventriculaire, bruit qu'on entend le plus 
ésiaciement à l'origine de l'aorte, par conséquent sur le sternum et à la hau- 
ver du deuxième espace intercostal, et qui de là se propage jusque dans les 
arotides, Bien plus rarement que le bruit anormal systolique dans l'aorte, 
a tntend à cette place un bruit diastolique. Bamberger ne l'a jamais entendu, 
pet même dans les cas où la vaivule était perferée et en partie détachée de sa 
base, — Enfin, dans l'artère pulmonaire on entend pour ainsi dire constam- 
men! des bruits normaur, l'endocardite ne s'étendant presque jamais jusque-là, 
Par contre, on entend très-souvemt, et c'est là un symptôme fort important, 
ksecond bruit très-clair et fortement accentué dans l'artère pulmonaire. 
Ples cetie artère est distendue par le sang, plus vifest le choc que reçoivent 
ss valvules semi-lunaires pendant la diastole ventriculaire ; or, une insaffi- 
ace aiguë de la valvale märale se développant par l'endocardite dans la 
frede majorité des cas, :/ faut que l'artère palmonaire contiemne du sang en 
acès, et par là doane lieu à ce remfércement du second bruit. 


8 4. — Diagnostic. 


Îl'arrire iout aussi fréqgeemment qu'une endocardite passe inaperçu dans 
e cœurs du rhumatisme articulaire aigu, qu'il peut arriver qu'elle so1f dia- 
posiquée là où elle n'existe pas. Pour éviter la première erreur, on ue doit 
mais négliger d'auscalier jouraellement les malades qui souffrent d'ea rhu- 
mtsne articulaire aigu, en l'absence même de teute plainte, de tout trouble 
sctionnel. Mais, pour ne pas tomber de Scylla en Charybde, on se gardera 
sen de diagnostiquer l'emdocardite au premier bruit de souflle que l’on aura 
ercu près de la pointe du cœur. Ce symptôme peut dépendre d’un épaissis- 
ement inflammatoire de la valvule, mais il peut tout aussi bien provenir d’une 
ension anormale de la valvule restée saine, tension provoquée par la violence 
e h Gèvre et l'irrégularité des contractions du cœar. La nature du bruit ne 
sit pas pour fixer le diagnostic. Ce dernier reste douteux jesqu’au moment 
à l'on verra se joindre à ce bruit les symptômes de la dilatation du ventricule 
roit et de la distension de l'artère pulmonaire (voyez plus haut}, à savoir : 
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l'extension de la matité précordiale dans le sens de la largeur, et le renforce- 
ment du second bruit dans l'artère pulmonaire. 

Plus difficile encore est le diagnostic différentiel entre une endocardite ré. 
cente compliquaat un rhumatisme articulaire aigu et une maladie valrulaire 
ancienne, surtout l'insuffisance de la mitrale, quand on la rencontre chez un 
malade attcint de rhumatisme articulaire. Ces cas ne sont nullement rares 
Peu de maladies montrent une disposition aux récidives aussi grande que k 
rhumatisme articulaire; même on rencontre des malades qui, à partir de 
première atteinte, en ressentent de nouvelles, plus ou moins longues, presque 
chaque année. Si l'on n’a pas vu ct par conséquent pas examiné ces malades 
auparavant, et qu'appelé à lestraiter d'un nouveau rhumatisme on entende 
un bruit de souffle systoliqne près de la pointe du cœur, que l’on troure k 
watité plus large, le second bruit plus fort dans l’artère pulmonaire, on rester 
dans le doute, à moins que les symptômes de dilatation du ventricule droit ne 
s'élèvent à un degré qui ne peut évidemment pas dépendre d’une insufiisanct 
aiguë. Dans d'autres cas, on pourra apprendre par des renseignements si, 
après les accès antérieurs de son rhumatisime articulaire, le malade avait con 
servé de la dyspnée, etc. 


$ 5. — Pronostic. 


Quelque rare que soit l'issue mortelle de l’endocardite par elle-même, le 
pronostic n’en est pas moins fâcheux au point de vue du rétablissement co®- 
plet; même dans les cas où l'on a pu reconuaître la maladie, elle laissera 
pour ainsi dire toujours à sa suite des troubles qui lt au tard compromet- 
tront l'existence. L'endocardite qui occupe la paroi musculaire offre, il es 
vrai, beaucoup moins de dangers; mais elle est très-rare et jamais on ne B 
reconnaît. 

Les symptômes qui donnent lieu de craindre une terminaison fâcheuse de 
l'endocardite en elle-même, sont ceux qui annoncent une forte participation 
de la substance musculaire à l’inflammation, par conséquent une grande acté- 
lération du pouls avec diminution du contenu des artères. Tout aussi dange- 
reux, même plus graves encore sont des frissons, une douleur dans la région 
splénique, un gonflement aigu de la rate, des vomissements ou la présence du 
sang et de l’albumine dans l'urine, ou bien encore des symptômes d'hémi- 
plégie, etc. ; en un mot, les phénomènes de métastase. 


8 6.— Traitement. 


Il est le plus souvent impossible de remplir l'indication causale dans ke 
traitement de l'endocardite. Sans aucun doute, un rapport de cause à cf 
existe entre le rhumatisme articulaire aigu et l'endocardite, soit que la prt- 
mière de ces deux maladies ne fasse que prédisposer à la seconde, soit que h 
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corrélation ait un caractère d'intimité encore plus grand. Mais quel que soit 
le nombre des médicaments et des méthodes curatives proposés contre le 
rhomatisme articulaire aigu, leur infidélité n’en est pas moins patente, — 
Nous sommes tout aussi impuissants en face de l'albuminurie, des exanthèmes 
agos et des autres maladies d'infection qui déterminent l’endocardite ou y 
prédisposent. | 

S'il est vrai que l'indication morbide réclame la méthode antiphlogistique, 
»oos devons ici rappeler de nouveau que le plus grand nombre des c anti- 
pilogistiques » et avant tout la saignée portent à tort ce nom, bien que dans 
ls inflammations on soit quelquefois forcé d'y recourir. Il n'existe peut-être 
acune maladie où les saignées ordonnées sans motif particulier, ainsi que 
emploi du calomel et de l'onguent mercuriel « pour diminuer la plasticité 
do sa0g », offrent p'us de danger que dans l'endocardite, quoi qu'en puis- 
æet dire les médecins français et anglais, et l'on doit absolument se ranger à 
l'avis de Bamberger, qui pense que la plupart des malades morts dans le cours 
& l'endocardite elle-même, ont succombé, non à la maladie mais au traite- 
met. Même les saignées locales ne doivent être appliquées que dans les cas 
d ilexiste des douleurs dans la région du cœur, et alors nous avons presque 
oojours affaire à quelque complication. Pour ce qui est enfin de l'emploi du 
froid, dont nous faisons un aussi large usage dans les inflammations des or- 
fines internes que dans celles des organes externes, nous n'y avons pas rc 
tours dans l'endocardite, à moins que l’activité exagérée du cœur ne nous 
en fase un devoir; nous nous en abstenons d'autant plus volontiers, que le 
froid appliqué en même temps sur les articulations enflammées ne procure, 
d'après notre expérience, qu’un soulagement faible et passager dans le rhu- 
mtime articulaire aigu. — D’après cela, si aujourd'hui le plessimètre et le 
séthoscope permettent de reconnaître beaucoup de cas d'endocardite, qui au- 
trefois auraient échappé au diagnostic, le traitement, hélas ! n'en est pas plus 
atancé; bien plus, si la preuve de l’existence de cette maladie devait engager 
le médecin à agir avec énergie, il vaudrait mieux pour le malade que son 
médecin ne sût pas ausculter. 

L'indication symptomatique réclame une saignée dans les cas où une accu- 
aoktion de sang dans les vaisseaux de la petite circulation, accumulation qui 
œmpromet la vie, demande un prompt secours par la diminution de la masse 
d sang, par exemple, lorsqu'il y a imminence d’un œdème pulmonaire, — 
Uoe grande accélération du pouls indique la digitale pour les raisons souvent 
memionnées, à moins que les contractions du cœur n'aient en même temps 
Perdo toute leur force, au point de faire craindre une paralysie prochaine de 
l'organe. — Lorsque ce dernier état se présente, il faut avoir recours aux 
#ütants, comme d'ailleurs dans tous les Cas de paralysie imminente du 
Cœur, 
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CHAPITRE Y. 


MYOEARDITE. 
& 127. — Pathogénie et étiologie. 


Dans la myocardite, nous avons affaire à une inflammation des fibriles maes- 
culaires elles-mêmes, qui se ramollissent, se boursouflent, et enfa tombent 
en détritus. Tantôt cette marche destructive est accompagnée d'une végéu- 
tion du périmysium, et pendant que les résidus des fibres primitives se ré- 
sorbent, le tissu cellulaire vient rewplir les interstices, d’où résalte l’indure- 
tion du cœur ; d'autres fois, en même temps que les Gbres musculaires prini- 
tives, le périmysium est détruit, il se forme un foyer rempli de détrites dess 
la paroi, autrement dit, un abces du cœur. 

La myocardite n’est pas une maladie rare, etles marques de son passage se 
rencontrent dens beaucoup de cas où l'on observe des altéralions valvulaires 
à la suite d’une endocardite. Il en résulte que l’étiologie de la myecardite se 
confond en grande partie avec celle de l’endocardite. La circenstance qui à 
fait naître dans la grande majorité des cas est encore le rAumatisme arficulair 
aigu. Il est vrai que, sous l'influence de cette maladie, la myocardite ne 
déclare ordinairement que par foyers limités, et se termine par la trans- 
formation calleuse de quelques faibles portions de la substance charaue ; dass 
des cas rares, surviennent des dégénérescences très-étendues qui donnent lise 
à la formation d’un anévrysme chronique de cœur; d'autres fois même æ 
observe cette forme de la maladie qui se termine par ua abcès. Le plus ses 
vent on est en droit de considérer la myocardite qui accompagne le rhans- 
tisme articulaire aigu comme une inflammation de voisinage dérivant, soit de 
l'endocardite, soit de la péricardite. Daus d'autres cas, au contraire, la mye- 
cardite suit sa marche avec une certaine indépendance, s'étetd plus loin qu 
l'endocardite et la péricardite, et ces dernières doivent plutôt être considérées | 
comme le résultat de la propagation de la myocardite. 

Les maladies chroniques du cœur, surtout des valvules, entraînent aussi sou- 
vent une myocardite avec formation de callosités qu'une endocardite. 

Les embolies provenant d'un poumon atteint de gangrène péaètrent assez 
fréqueminent dans les artères coronaires du cœur, et l'on voit alors de nom- 
breux abcès se former dans la substance charnue du cœur, en même temps 
que dans beaucoup d’autres organes alimentés par la grande circulation. 

Une septicémie, ua typhus prolongé, uue searlatine longue et makgw. 
peuvent également occasionner des abcès dans le cœur, dans les cas même où 
la présence des embolies dans le sang serait incertaine et, qui plus est, invrai- 
semblable. La pathogénie de ces abcès est obscure, et nous renvoyons à ct 
qui en a été dit à la page 475. Les abcès dans les muscles du cœur, comm" 
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cœox des autres muscles, que l’on observe dans le cours de ces maladies, ont 
là plus grande amalogie avec les abcès qui naissent per infection morveuse. 

l reste encore à prouver que la syphilis tertiaire peut produire une myo- 
cardite chronique, avec formatien d'abcès enkysté et épaississement caséeux 
du contenu de ce dernier. 

La myocardite traumatique, de même que l'endocardite tranmatique, est 
œme afectieu des plas rares. 


6 2. — Anatomie pathologique. 


Le siége de la myocardite est pour ainsi dire exclasigement le veatricule 
poche, surtout du côté de la pointe. D'après Dittrich, on la rencontrerait 
presque aussi fréquernment dans la cloison, immédiatement au-dessous de 
laorte, Mais les muscles papillaires sont également sujets à être atteiets de 
cite maladie, et c’est là une circosstance qui a son importance dans la patho- 
génie des maladies valvulaires. 

Au début de la maladie, la substance musculaire prend une teinte foncée, 
rooge bleuâtre ; bientôt après l'injection disparaît, les fibres musculaires pâ- 
lsseat, l'endroit malade devient grisêtre et se ramollit Au microscope, on 
remarque que la fibre muscelaire a perdu ses stries longitudinales et transver- 
sales, que les fibrilles se sont transformées en un détritus à granulations fines 
et en corpascules adipeux isolés. 

Il est très-rare que l’on observe la myocardite à cette période ; bien plus 
sœuvent, on voit une de ces terininaisoss les plus fréquentes, c'est-à-dire des 
fovers plus ou moins grands, ordinairement irréguliers et ramifiés , d’un blanc 
reé on blancs et d’ene dureté calleuse, forment une sorte de marqueterie 
dos Le substance musculaire du cœur. Quelquefois, ce fissu calleuxr est ré- 
pande sur de grandes surfaces et forme à lai seul la paroi da cœur. Cette paroi 
aicsi dégénérée peut céder sous la pression du sang, ilse fait un évasement, 
en réritable anévrysme du cœur, que l’on est convenu d'appeler anévrysme 
chronique, pour le distinguer de celui que nous avons décrit à l’occasion de 
l'endocardite, Ces espèces de sacs ont la grosseur d'une noisette, quelquefois 
œlle d'un œuf de poulie et plus. Les parois calleuses sont ordinairement amin- 
des par leur extension, quelquefois elles se sont ossifiées, et bien souvent leur 
avité renferme des masses de fibrine déposées par couches, comme nous en 
rencontrons dans les anévrysmes des artères. Indépendamment de cette poche 
æérrysmale, le cœer entier est habituellement dilaté ; d'autres fois, sans qu'il 
ÿ ait un évasement anévrysmatique, les callosités nombreuses de le paroi du 
cœur déterminent la dilatation de cet organe. D'autre part, des calesités ames- 
sées dans certains endroits, par exemple à la naissance de l'aorte, peuvent 
rétrécir la cavité du cœur (réfrécissement vrai du cœur, de Dittrich}. 

Lorsque la myocardite deit se terminer en un abcès cardiaque, la pâleur et 
le ramolfissement de la substance musculaire font des progrès bien plus con- 
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sidérables, jusqu’à ce qu'enfin il y ait formation d'uu foyer rempli d'un liquide 
purulent, jaune et entouré de substance musculaire décolorée et ramollie 
Dass des cas rares seulement, une induration calleuse enkyste un pareil abeës, 
et permet au contenu de se dessécher ; presque toujours, à moins que k 
mort ne survienne plus tôt, il se fait une perforation. Quand le pus se fai 
jour dans le péricarde, il se forme une péricardite ; quand il se vide dans là 
cavité du cœur, les débris de la substance musculaire désorganisée se mêlent 
au torrent de la circulation, et de nombreuses métastases se développent le 
plus souvent. Un abcès du cœur qui pénètre en dedans, peut détacher les 
valvules aortiques de leurs points d'insertion, produire des communications 
entre le cœur droit et le cœur ganche, rompre eufin toute l'épaisseur de !: 
cloison musculaire. Ces abcès, s'ouvrant en dedans, peuvent tout aussi bien. 
et même plus facilement que l’endocardite, exposer la chair musculaire aux 
ravages du sang qui se précipite dans leur foyer, et déterminer l’anévrysme 
aigu que nous avons décrit au chapitre précédent. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La myocardite ne se diagnostique que rarement pendant la vie. S'il et 
vrai que les degrés légers de cette maladie compliquent pour ainsi dire chaque 
cas d'endocardite, on semble être en droit de supposer une participation phs 
forte de la substance musculaire à l'inflammation, toutes les fois qu’une dov- 
leur se fait sentir dans la région du cœur, douleur qui ne se présente pour 
ainsi dire jamais dans l’endocardite simple; cette supposition prend plus de 
cousistance encore quand le pouls s'accélère considérablement, qu'il devient 
petit, enfin et avant tout, quand l’action du cœur devient irrégulière. Toute- 
fois, on ne pourra jamais faire à cet égard plus qu'une simple hypothèse. 

Le diagnostic de la myocardite, sans devenir encore une certitude, acquiert 
une plus grande vraisemblance, lorsque dans le cours d'un rhumatisme ar- 
ticulaire aigu, on voit surgir des phénomènes qui font supposer une affection 
du cœur, tandis que l'examen physique donne des résuitats négatifs pour 
l'endocardite et la péricardite. Qu'à ces phénomènes viennent se joindre des 
frissons, des douleurs dans la région splénique, un gonflement de la rate et 
des vomissements, ou des douleurs dans la région rénale coïncidant avec l'ap- 
parition d'albumine et de sang dans l'urine, alors le diagnostic approchera de 
la certitude. Mais ces cas ne sont pas précisément nombreux. 

Si le cœur est devenu en plusieurs endroits le siége de callosités, et que 
l'organe se soit dilaté à la suite de ces modifications, on voit apparaître les 
phénomènes que nous avons décrits à l'occasion de la dilatation, quoique à 
un degré plus intense, et daus un cas donné, il est impossible de décider s 
c'est à la dilatation pure et simple ou à la dégénérescence que l'on doit plos 
particulièrement attribuer le ralentissement de la circulation et la pléthore 
veineuse. De même, quand on a diagnostiqué une insuffisance de la valvole 
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mitrale, on pourra simplement soupçoaner la dégénérescence des muscles pa- 
pilaires d’avoir provoqué cette maladie. | 

Une dégénérescence calleuse étendue de la paroi du cœur, le rétrécisse- 
ment vrai de Dittrich aussi bien que l'anévrysme chronique, voilà ce qui 
détermine les symptômes d'une faiblesse cardiaque poussée à ses dernières 
liœites. L'impulsion est le plus souvent à peine sensible, le pouls artériel 
exlrémement petit et mou, et presque toujours très-irrégulier et intermittent. 
Fo mème temps, apparaissent une forte cyanose et une hydropisie générale. 
Quand il s’agit de poser le diagnostic d’une maladie qui présente de pareils 
symptômes, et que l'on a exclu une maladie valvulaire comme cause de la 
distribution anormale du sang, on devra passer en revue les modifications de 
kxlure, qui pourraient servir à expliquer les symptômes décrits, et dans le 
sombre on se rappellera l'induration diffuse du cœur; mais presque jamais 
on ne réussira par l'exclusion d’autres modifications, telles que la dilatation 
avec complication d’atrophie, de dégénérescence graisseuse, etc., à fixer le 
diagnostic. 

Pour en venir enfin aux symptômes de l’abcès du cœur et des diverses per- 
brations, ici encore on ne peut que rarement établir un diagnostic, même de 
pure probabilité, en s'appuyant sur l’apparition de nombreuses métastases. 
Jamais on me reconnaîtra avec certitude des lésions semblables, 


$ 4. — Traitement. 


C'est à peine s’il peut être question d’un traitement de la myocardite, at- 
tendu que nous avons pour ainsi dire complétement nié la possibilité de re- 
œanaître La maladie. Dans le cas où l'on réussirait à diagnostiquer sûrement 
une myocardite, le traitement ne devrait être autre que celui de l'endocardite. 
— Es aucune manière nous ne parvenous, cela se conçoit, à résoudre les 
indurations, ni à prévenir la formation et les effets des embolies après la per- 
fration d’un abcès. On ne doit songer ici qu'a un traitement parement sym- 
plomatique, 





CHAPITRE VI. 


LÉSIONS VALVULALRES DU CŒUR. 


Par lésions valvulaires, dans le sens le plus restreint, nous n'entendons 
que ces anomalies des valvules qui exercent une influence sur leurs fonctions, 
et par conséquent sur la distribution du sang. Les anomalies valvulaires, qui, 
ne dosnant lieu à aucun symptôme pendant la vie, n'offrent qu'un intérêt 
purement anatomo-pathologique et non clinique, sont : 1° ce qu'on est convenu 
d'appeler les simples hypertrophies des valyules ; on les rencontre princi- 
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palement sur la mitrale dans le voisinage de ses bords libres, sous forme d’une 
série de petits gonflements qui proviennent d'yne végétation gélatiniforme 
du tissu cellulaire de la valvule. Les fines expansions membraneuses du bord 
inférieur de cette dernière, qui doivent être tendues pour qu’elle se ferme 
complétement, restent intactes dans l'hypertrophie valvulaire, tandis que 
l'endocardite et ses suites les épaississent et semblent en quelque sorte les 
enrouler sur elles-mêmes. Au nombres des anomalies valvulaires qui ne trou- 
blent pas les fonctions, il faut compter : 2° l'agrandissement de la vuluule 
coïncidant avec son amincissement dans le cas où l'orifice correspondant à 
été anormalement élargi ; il faut ajouter encore : 3° le plus grand nombre des 
perforations valvulaires. De petites fentes et brèches ovalaires dans l'épais- 
seur des valvules peuvent souvent se rencontrer, sans que pour cela les 
fonctions de ces dernières paraissent subir aucune gêne. 

Les plus grandes modifications qui se passent aux valvules, sont celles que 
l'on a désignées sous le nom d'insuffisance et de rétrécissement. Les deux 
anomalies se rencontrent le plus souvent simultanément, mais ordinairement 
l'une l'emporte sur l'autre. — Par insuffisance des valvules, on entend un 
état pathologique dans lequel ces replis ne sont plus capables de remplir l'of- 
fice de soupapes, d'empêcher le reflux du sang dans la cavité qu'ils doiven 
fermer. Si pendant la systole ventriculaire, le contenu des cavités, au lieu 
d’être poussé tout entier dans l'aorte ct dans l'artère pulmonaire, retourne en 
partie aux oreillettes, alors il existe une insuffisance de la valvule mitrale, on, 
selon le cas, de la valvule tricuspide. Si, au contraire, pendant la diastole 
ventriculaire une partie du sang qui était arrivé dans l'aorte et l'artère pul- 
monaire , retourne de ces dernières aux ventricules, alors les valvules semi- 
Junaires sont insuffisantes. — Par réfrécissement valvulaire ou, pour mieux 
dire, rétrécissement des orifices, nous entendons ces anomalies par suite des- 
quelles le sang qui s'échappe rencontre une résistance anormale, déterminée 
par la faible lumière de l'orifice d'échappement. 

Bien que l'effet commun des maladies valvulaires soit le ralentissement de 
la circulation, ces lésions ont cependant, suivant leur siége près de tel ou tel 
orifice, an effet différent sur la distribution du sang ; l'organisme supportera 
mieux et plus longtemps telle altération que telle autre, etc., et paur ces rai- 
sons il nous semble plus rationnel de ne faire précéder la description de ces 
affections d'aucun préliminaire général, mais d'aborder tout de suite l'étude 
de chaque lésion valvulaire en particulier, suivant l'orifice où elle siége. 
Cette manière d'agir ne nous mettra pas entièrement à l'abri des redites. 
mais nous nous répélerons plus rarement, et moins souvent nous seron: 
obligé de signaler des exceptions à ces généralités, que si nous avions pro- 
cédé d’une autre manière. Comme la pathogénie des maladies des valvules 
aortiques est beaucoup plus simple que celle des altérations de la valvule mi- 
trale, comme leurs symptômes sont plus faciles à saisir, et comme enfin elles 
sont supportées mieux et plus longtemps que ces dernières, nous commence- 
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rons par l'étude des maladies des valvules aortiques. Dans le cœur droit les 
lésions valvulaires sont beaucoup plus rares que dans le cœur gauche; c'est 
pourquoi nous traiterons en dernier lieu celles qui s'observent dans cette 
dernière partie de l'organe. 


ARTICLE PREMIER. 


INCFFISANCE DES YALVULES SEMI-LUNAIRES, ET RÉTRÉCISSEMENT DE L'ORIFICE DE L'AORTE, 
$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 


L'occlusion des valvules semi-lunaires se fait d’après les seules lois de la 
physique, tandis que celle des valvules auriculo-ventriculaires exige en outre 
le concours d’une action vitale, les contractions des muscles papillaires. Lors- 
qu la pression de la colonne sanguine n'arrive pas à développer, lors de la 
distole du ventricule gauche, les valvules semi-lunaires qui, pendant la 
systole, ont dû s'appliquer contre la paroi artérielle, ni à mettre en contact 
kars bords, le sang doit retourner dans le ventricule gauche, i/ y a insuff- 
vence des valvules aortiques. — Si, au contraire, le sang qui s’échappe du 
testricule gauche pendant la systole est impuissant à éloigner les valvules 
æmi-lonaires les unes des autres et à les refouler contre la paroi artérielle, 
en sorte que ces replis proéminent, au premier comme au second temps, 
dns l'intérieur de l'aorte, alors il existe un rétrécissement. Ce dernier se 
développe bien plus rarement par une coarctation de l'anneau d'insertion 
des valrules, 

Les modifications qui déterminent l'insuffisance et le rétrécissement des 
talrules aortiques sont le résultat d’un travail inflammatoire. En général, il 
faut les attribuer moins souvent à une endocardite qui s’étendrait jusqu'aux 
valruks 2ortiques, qu’à une inflammation, d'une marche encore plus chro- 
nique, des artères elles-mêmes, et dont les terminaisons constituent l’afhérome 
des artères. De là, on arrive à conclure aisément que les altérations des val- 
tules de l'aorte doivent, sinon exclusivement, au moins de préférence, se 
rencontrer à l’âge avancé où l'athérome des artères est beaucoup plus com- 
nu que chez les jeunes sujets ; comme aussi il en résulte que les maladies 
des valvules aortiques se développent ordinairement d'une manière plus lente 
4 plos progressive que celles de la valvule mitrale qui, de leur côté, dépen- 
dent d'une endocardite. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Si, à l'autopsie, on retire Je cœur et l'aorte de la cage thoracique, et que 
lôn verse dans l'artère de l’eau, jusqu'à ce que ses parois soient tendues, on 
devra faire attentinn si l'eau pénètre dans le ventricule ; dans ce cas, les bords 
libres des valvules ne se touchent pas, et l'on cst en droit d'admettre que peu- 
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dant la vie également il s'était opéré un reflux de liquide, La valvuke devra tre 
considérée comme insuffisante {4). 

Les modifications anatomiques qui produisent l'insuffisance sont le plus 
souvent le racornissement et le raccourcissement des valvules, de telle sorte 
que, quand même la pression du sang les tendrait, leurs bords ne pourraient 
pas s’atteindre. Mais leur épaississement et leur rigidité seuls peuvent empé- 
cher l’occlusion de l'orifice, la pression du sang ne pouvant plus suffire à les 
tendre. Presque toujours les deux causes se trouvent réunies. Bien plus rare- 
ment on rencontre, comme causes palpables de l'insuffisance, Les adhérenc:: 
des valvules avec la paroi, leurs déchirures, ou bien encure l'arrachement d: 
l'une ou de l'autre valvule semt-lunaire de son point d'insertion. 

A côté de ces modifications qui siégent à l'origine de l'aorte, on troue 
constamment sur le cadavre une hypertrophie excentrique si prononcé di 
ventricule gauche, qu'il est difficile d'en voir une semblable dans d'autre 
circonstances. L'épaisseur de la paroi ventriculaire gauche peut s'élever à 
pouce, sa cavité peut aller jusqu'à la dimension du poiog. Nous avous iu 
antérieurement que cette augmentation de capacité du ventricule-gauche et 
la suite nécessaire de la haute pression à laquelle sa paroi interne est exposée 
pendant le relâchement ; que l’ypertrophie devient la conséquence forcée des 
efforts que ce ventricule est obligé de faire pour chasser une quantité de sas 
anormalement augmenté. Un grand nombre de symptômes qui accompagoe 
l'insuffis ance des valvules aortiques appartient à cette hypertrophie énorme di 
veatricule gauche. Au premier chapitre nous avons exposé les changements 
que s ubit la forme du cœur à lasuite d’une bypertrophie du ventricule gauche 
Nous avons vu que les autres parties du cœur participent le plus souvent 
cette hypertrophie, quoique à un moindre degré, et que la cloison en & 
bombant du côté du ventricule droit peut notablement diminuer la capacité 
de cette cavité. 

Le rétrécissement aortique peut devenir assez considérable pour permeir 
à peine l’iatroduction du petit doigt dans l'orifice. Les altérations anatomique 
qui provoquent cette étroitesse sont, dans la plupart des cas, ces mêmes épais 
sissements et racornissements valvulaires que nous avons décrits plus haut 
Les valvules peuvent former des éminences inflexibles qui font saillie à L 
naissance de l'aorte, en sorte que pendant la systole, le courant sanguin est 
tout aussi impuissant à les refouler contre la paroi que la pression de retour 
est impuissante pendant la diastole à en rapprocher les bords. La cause la plus 
fréquente de ce rétrécissement est, ensuite, la réunion par adhérence di 


(1) Dans cette épreuve pour la recherche de l'insuffisance aortique, il faut avoir sin 
de ne pas couper une grosse branche des artères cardiaques, car, leur origine étant ir- 
médiatement au-dessus des valvules sigmoïdes, l’eau introduite dans l'aorte sortirait pa 
la solution de continuité artificielle, ce qui pourrait alors faire croire à une insuffisante 
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différentes valvules semi-lunaires, et cette cause sera d'autant plus puissante 
que les adhérences seront plus avancées vers le milieu. D'anciennes végétations 
valvulaires d'une dureté cartilagineuse, qui assez fréquemment deviennent le 
centre de dépôts calcaires, contribuent à exagérer les rétrécissements, quoique, 
à elles seules, elles ne les produisent que rarement. 

Dans le rétrécissement simple des vaivules aortiques, le ventricule gauche 
n'à pas à supporter une pression plus forte pendant la diastole, et par consé- 
quent i/ n'est pas dilaté ; par contre, il faut qu'il pousse son contenu à travers 
worifice plus étroit, et par là qu'il fournisse un travail plus considérable, 
d'où il résulte qu'il s’hypertrophie. Contrairement à ce qui s'observe dans l'in- 
siffisance, ce n’est pas l'hypertrophie excentrique, mais l’hypertrophie simple 
da ventricule gauche, que nous rencontrons dans le rétrécissement aortique. 

D'après ce qui vient d’être dit, ce sont les mêmes lésions des valvules qui, 
dans la plupart des cas, produisent et l'insuffisance et les rétrécissements ; mais 
come c'est tantôt l'insuffisance, tantôt le rétrécissement qui prédomine, nous 
trouvons dans le ventricule gauche toutes les transitions de l'hypertrophie 


simple à l'hypertrophie exceatrique la plus développée. 


4 S.— Symptômes et marche. 


Le rétrécissement, aussi bien que l'insuffisance des valvules aortiques, de- 
trait à la rigueur avoir pour eflei le ralentissement de la circulation, le re- 
tour moins fréquent du sang au poumon, et par conséquent une composition 
pus reinense de ce liquide. (Nous savons en effet que dans le rétrécissement, 
à chaque systole une quantité de sang plus faible qu'à l'état normal est chas- 
se du ventricale, et que dans l'insuffisance une partie du sang expulsé y re- 
tourne pendant la diastole.) Une autre conséquence devrait être l’arrivée 
d'une trop faible quantité de sang dans l'aorte et ses ramifications, ei par 
Contre, la stase dans les veines pulmonaires, d'où le sang aurait de la peine à 
& rendre dans le ventricule gauche incomplétement vidé ; toute la petite cir- 
œltion devrait être surchargée de saug, et comme le sang que l'aorte aurait 
“en moins ne trouverait pas suffisamment de place dans les vaisseaux de la 
Peüte circulatios, il faudrait qu'il allât plus loin s’accumuler dans les veines 
de la grande circulation et donner lieu à la cyanose, à l'hydropisie, etc. Or, 
Padant un temps très-long rien de tout cela n’arrive ordinairement ; la raison 
œest que l’hypertrophie simultanée du veatricule gauche produit un effet op- 
Posé à celni des maladies valvulaires, qu'elle en paralyse l'influence nuisible, et 
Fartant, les compense. Pendant que les maladies des valvules ralentissent la 
tirculation et rendent le sang plus veineux, l'hypertrophie accélère la circu- 
lion et rend le sang plus artériel ; pendant que les maladies valvulaires di- 
Misuent le contenu de l'aorte, l'hypertrophie tend à l’augmenter; pendant 
que les maladies valvulaires mettent un obstacle à la déplétion des veines 
polmonares et prodaisent l’engorgement de la petite circulation, l’hypertro- 
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phie tend à rendre plus facile la déplétion de ces veines et à diminuer la quan- 
tité de sang qui remplit les vaisseaux de la petite circulatiou. 

Pour peu que l'on se rende compte de tous ces faits, on comprendra faci- 
lement pourquoi certaines personnes atteintes des plus fortes altérations val- 
vulaires de l'aorte, peuvent, dès qu’une hypertrophie de compensafion du ven- 
tricule gauche se prononce, se réjouir encore d'une santé relative, qu'elles 
n'ont même pas de dyspnée, symptôme qui ne manque jamais dans les mala- 
dies de la valvule mitrale (1). Quelques-uns de ces malades se plaignent bsen 
de battement de cœur, mais pas d'une manière constante, comme nous l'avons 
déjà dit ailleurs. C'est précisément dans ces cas que l’on est étonné du peu 
d'embarras que les ébranlements du thorax causent aux malades. Parfois des 
douleurs se présentent par accès dans la poitrine et-le bras gauche; nous y re- 
viendrons dans le chapitre qui traite de l’angine de poitrine. 

Ge bien-être relatif des malades appartient aux deux affections, insuffisance 
et rétrécissement, mais pour le reste les symptômes sont différents, et l’on re- 
trouve le caractère propre à chacune ou bien des phénomènes annonçant L 
prédominance de l’une sur l’autre. Dans l'insuffisance surviennent des phé- 
nomènes et se présentent des dangers qui appartiennent à l'hypertrophie con- 
sécutive excentrique. Cette dernière non-seulement compense l'insuffisance, 
mais encore son influence l'emporte sur celle de l’anomalie valvulaire. Le plos 
fréquemment les malades accusent des vertiges, des maux de tête, des éblouis- 
sements; dans d’autres circonstances ils périssent brusquement d'attaques 
d'apoplexie ; il est plus rare que des accès d'asthme viennent les tourmenter ; 
— tous ces symptômes plus ou moins dangereux appartiennent, comme nous 
l'avons vu au chapitre I‘, à l'hypertrophie et non aux anomalies vaivulaires — 
Au contraire, dans le rétrécissement ce sont les symptômes provoqués par l'ob- 
stacle à la circulation qui l'emportent sur ceux de l’hypertrophie consécutive; 
et, quand même ces malades se portent bien pendant on temps plus ou moins 
long, quand même la pléthore velneuse surtout ne se fait sentir qu'assez tard, 
ils n'en présentent pas moins les symptômes de l’anémie artérielle, qui doivent 
toujours précéder ceux de la pléthore veineuse. Ces malades ont un teint päle, 
et les symptômes de l'anémie cérébrale, les syncopes fréquentes surviennent 
chez eux, tandis que, d’un autre côté, chez les individus atteints d’insuft- 
sance, on voit apparaître les symptômes de l’hypérémie cérébrale et la dis- 
position aux apoplexies, 

Le bien-être relatif des individus atteints de lésions valvulaires de l'aorte, 
après avoir duré pendant plusieurs années, cesse souvent tout à coup sans 
qu'on s’y attende ; l’hypertrophie du ventricule gauche ne peut plas compen- 


(4) Un chasseur, à Greifswald, qui souffrait d’un rétrécissement et d'une insuffisance 
aortiques coexistant avec une hypertrophie excentrique considérable du ventricule gauche, 
supportait sans se plaindre les marches forcées des troupes et les fatigues des grandes 
manœuvres. (Note de l'auteur.) | 
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ser l'anomalie, soit qu'il y ait dégénérescence des fibres musculaires hyper- 
trophiées, soit qu'une insuffisance de la mitrale soit venue compliquer la ma- 
ldie des valvules aortiques, insuffisance occasionnée par une de ces endocar- 
dites chroniques qui compliquent si fréquemment les anomalies valvulaires 
existant depuis longtemps, soit que cette maladie intercurrente ait donné plus 
de développement aux anomalies des valvules seani-lunaires, soit, enfin, qu'un 
äthérome étendu du système aortique ait ajouté un nouvel obstacle à la circu- 
htioo, Dès à présent, l’hypertrophie est impuissante à vaincre les obstacles 
qui s'opposent à la circulation, il se manifeste des symptômes tels que nous les 
avons mentionnés au commencement de ce paragraphe : les malades souffrent 
de dyspnée, les veines de la grande circulation se gorgent de sang ; puis viennent 
h cyanose et l'hydropisie, symptômes qui s'ajoutent beaucoup plus tôt aux 
anomalies de la valvule initrale, et sur lesquelles nous insisterons par consé- 
quent davantage dans l'article suivant. 

Les malades périssent d'œdème pulmonaire, on même d’apoplexie en cas 
d'insuffisance, souvent aussi des suites de l’embolie, qu'après la myocardite 
et l'endocardite, les maladies des valvules aortiques engendrent le plus souvent. 
Ordinairement, quand des embolies ont été rencontrées dans les artères céré- 
brales moyennes, comme causes des mortifications de la substance cérébrale, il 
aistait en même temps des anomalies des valvules aortiques (1). 


Symptômes physiques de l'insuffisance des valvules aortiques. 


L'aspect extérieur et la palpation donnent les signes que nous avons dé- 
crits comme appartenant à l’hypertrophie du ventricule gauche : quelquefois 
l voussure précordiale, une impulsion souvent énormément exagérée qui 
ébranke la paroi thoracique dans une grande étendue et assez fréquemment la 
soulève, un abaissement très-considérable de la pointe du cœur pouvant aller 
jusqu'à la huitième côte, et coïncidant avec le déplacement de la pointe en de- 
bors. — La percussion indique également une augmentation de volume en 
longueur, à moins que la situation du lobe gauche du foie n’en rende les ré- 
saltats incertains. — À l’auscultation, on entend le plus souvent sur le bord 
droit du sternum, à la hauteur du deuxième espace intercostal, un bruit anor- 
mal au second temps (2) qui est déterminé par les vibrations irrégulières des 


(1) Une cause assez fréquente de la mort subite chez les malades atteints d’insufflsance 
&rtique, consiste dans la complication assez commune de la lésion valvulaire avec une 
tlatation athéromateuse de l'aorte, ou même quelquefois avec de véritables anévrysmes 
de l'aorte dans sa portion ascendante, dans la crosse ou la partie descendante. V. C. 

(2) Le bruit de souffle du deuxième temps perçu à la base dans l'insuffisance aortique 
est généralement ample, prolongé, doux, aspiratif ; lorsque l'insuffisance est accompagnée 
de rétrécissement, le premier bruit à la base est remplacé par un bruit de souflle très- 
rude, ayant au contraire le bruit de râpe, de scie, etc. : les souflles systoliques, en effet, 
sont toujours plus intenses que les souffles diastoliques. Y. C. 
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valvules incomplétement tendues, ruguneuses et altérées dans ‘eur conforma- 
tion. Très-rarement on entend, indépendamment du brait anormal, le son 
normal, quoique faible, du second bruit, et ceci arrive, comme il paraît, dans 
les cas où l’une ou l'autre valvale restée saine a pu vibrer normalement sous ke 
choc de la colonne sanguine. Le bruit anormal se propage ordinairement au loin 
josqu'à la pointe aussi bien que le long du sternum, on l'entend même dans les 
parties Jatérates de la poitrine, ct au dos près de la colonne vertébrale. Le 
premier bruit dans }'aorte est distinct et pur, dans les cas peu nombreux où 
l'insuffisance existe sans rétrécissement et sans rugosités sur la face inférieure 
de la valvale ; mais le plus fréquemment il montre les particularités qui le dis- 
tinguent dans les rétrécissements de l’orifice aortique. Le premier bruit de la 
mitrale manque dans bien des cas, circonstance dont nous avons donné ail- 
leurs (page 314) l'excellente explication de Traube. Les bruits dans l'artère 
pulmonaire sont normaux, toutes les fois qu'il n'existe aucune complication 
de ce côté. — Un signe caractéristique de l'insuffisance des valvales aortiques, 
quoique dépendant en grande partie de l'hypertrophie consécutive du ventri- 
cule gaache, ce sont les phénomènes observés sur les artères périphériques (1). 
Les carotides donnent des pulsations très-remarquables, souvent extraordi- 
nairement fortes. Lorsqu'on les auscuite, on n'entend pas, comme cela a lieu 
dans les conditions normales, deux sons distincts (dont le premier doit être 
considéré comme produit par les vibrations de la paroi artérielle distendue par 
l'ondée sanguine, tandis que ke deuxième son est simplement le bruit des val- 
vules semi-lunaires entendu au loin); le deuxième son manque ici, parce que 
es valvales semi-lanaires ne donnent pas de vibrations régulièrs ; d’autres fois. 
quoique plus rarement, on entend, au lieu de ce son, le bruit anormal qui se pro- 
duit près des valvules. D’après Bamberger, le premier son des carotides serait 
également étouffé ou remplacé par un bruit anormal, fait qu'il explique par 
l'excès de tension des paroïs de ces artères. Même les artères éloignées dn 
cœur, et jusqu'aux petites artères, produisent pendant leur dilatation un son 
perceptible, déterminé par les vibrations de leurs parois. Un fait tout aussi 
remarquable, c’est la disposition sinueuse de ces vaisseaux et le pouls (2) vi- 


(2) C’est dans l’auscultation de l’artère crarale qu'on trouvera Îles signes d’auscultation 
des artères les plus nets. Dans la plupart des cas d'insuffisance, l'artère crurale donne un 
choc au doigt qui la palpe : par l’auscultation au stéthoscope, on entend d'abord un brut 
de souffle intense au premier temps, mais aussi un bruit de souffle au deuxièene temps. 
Celui-ci est très-rapide, bref et peu intense : pour le percevoir bien nettement, il fant 
appuyer le rebord de la partie évasée du stéthoscope sur la partie inférieure du segment 
de l'artère qui est sous le stéthoscope. Par ce moyen, en effet, on met en évidence les 
vibrations de ce bruit de souffle en retour (Durozier). V. C. 

(2) Niemeyer insiste peu sur les caractères fournis par le pouls radial; c'est qu'en 
effet l'exploration du pouls par le toucher seul ne peut pas nous en faire connaître toutes 
les variations, et que, dans les cas peu nombreux où la palpation donne des signes dis- 
gnostiques importants, il ne peut le faire d’une façon aussi précise, aussi invariable et 
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sible aussi bien sur la radiale que sur des artères encore plus petites. Tous 
ces phénomènes, à l'exception du bruit diastolique anormal dans les carotides, 


aessi complète qu'un instrument enregistreur. Aussi cruyons-nous être utile à nos lecteurs 
es éoanant à chacune des maladies du cœur les tracés du pouls qu’on obtient en employant 
l'appareil enregistreur du pouls, ou sphygmographe de M. Marey. On comprendra faci- 
lemeat qu'il nous est impossible dans ces notes de nous étendre sur l'analyse des travaux 
de M. Marey aussi longuement que le mériterait leur importance ; nous nous bornerons 
: donner les principaux types de variation du tracé du pouls dans ces maladies, en ren- 
‘cyant ceux qui voudraient faire une étude plus complète des conditions physiologiques et 
kthologiques de la circulation, et des expériences qui jettent sur elle une si vive lumière, 
- l'excellent ouvrage de M. Marey (*). Bien que la sphygmographie n'ait pas encore dit 
sa dernier mot dans l'étude des maladies du cœur, l’application pratique des données 
rrelle fournit déjà doit être regardée comme un des moyens les plus précieux pour leur 


éignostic. 


Fc. 2. — État normal, 

S l'on jette les yeux sur cette figure qui représente une des formes du pouls normal, 
«€ uit que la ligne ascendante du tracé correspondant à la diastole artérielle est une 
ligne verticale et que le sommet de ja pulsation forme un angle aigu mousse. La ligne 
descendante présente une irrégularité, un ressaut qui est le dicrotisme normal du pouls. 

Du pouls dans l'insuffisance des valvules aortiques. — Dans tous les tracés, la ligne 
ixendante présente une verticalité qui exprime la brusquerie de l'expansion du vaisseau. Le 
wumet de cette ascension verticale se termine par une pointe aiguë ou par une sorte de 
avebet (fig. 3). La hauteur de la ligne d’ascension, qui donne au toucher la sensation 
&e bendissement du pouls de Corrigan, loin d’être due à un accroissement de tension, est 
due à l'abaissement de la tension artérielle, ainsi que MM. Marey et Chauveau l'ont 
vénfé en déchirant les valvules aortiques chez le cheval. Lorsque l’on compare le pouls de 
l'insuffisance aortique avec le pouls normal et avec le tracé du ventricule gauche obtenu 
ea introduisant une sonde cardiographique par l’aorte, il est facile de s'expliquer l’énorme 
auylitude du tracé de l'insuffisance. C'est qu'en effet le tracé du pouls ressemble beau- 
Coup au tracé ventriculaire. Il était facile de le prévoir, puisque l'insuffisance a pour effet 
% supprimer le jeu des valvules sigmoïdes et de donner au contenu des artères la même 
pression qu’au sang renfermé dans le ventricule gauche. 

Lorsque l'insuffisance est liée à l’allération sénile des artères, on observe, après le 
aochet du sommet de la diastole, un plateau plus ou moins horizontal qui caractérise 
Titération sénile. Tel est Je tracé suivant (fig. 3) : 





Fic. 3. — Insuffisance aortique. 
Dans les affections aortiques pures, le pouls est ordinairement régulier, V. C. 


T1 Pliriolegie médicale de La circulation du sang, par le docteur Marey. 
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se produisent aussi dans l’hypertrophie prononcée du ventricule gauche, sans 
insuffisance des valvules aortiques. Mais il s’y joint un phénomène du côté de 
artères qui est pathognomonique de l'anomalie valvulaire en question, Ce 
phénomène consiste dans la rapidité avec laquelle disparaît là dilatation ar- 
térielle, dont la durée n’est que d’un instant. Ce pouls « bondissant » (pusu: 
celerrimus) s'explique par cette circonstance, que l'artère, qui était disten- 
due pendant la systole ventriculaire, peut se vider dans deux sens opposs 
pendant la diastole. 


Symptômes physiques du rétrécissement de l'orifice aortique (1). 


L'aspect extérieur et la palpation fournissent les symptômes d'une hyper- 


trophie simple du cœur gauche. L’impulsion se trouve renforcée, la pointe 
du cœur déplacée en bas et en dehors, mais ces deux symptômes n’atteignent 
pas le même degré que dans l'insuffisance. A la palpation, il n'est pas rare 
que l’on sente un frémissement prononcé dans la région de l'aorte, accom- 
pagnant la systole, phénomène qui serait très-rare, d'après Bamberger, dans 
l'insuffisance. — A, l’auscultation, on entend près des valvules aortiques ui 
bruit systolique anormal, ordinairement très-prononcé et se propageant a 








loin, en sorte qu’il est perçu dans toute l'étendue du cœur et couvre les autres 


bruits. Pendant la diastole, il est rare que l’on entende un son normal fable, 
ce qui correspondrait alors à un rétrécissement pur et simple ; ce dernier 


étant très-peu fréquent, on entend bien plus communément un bruit anorml 
au second temps comme au premier. — Le bruit anormal systolique de l'aorie 
se progage quelquefois, mais pas toujours, jusque dans les carotides, où bien 
on y entend à sa place un son bref. — Le second bruit ne s'entend pas ord- 
nairement non plus dans la carotide. Le pouls est aussi petit et compresibk 
qu'il est plein et dur dans l’insuflisance. 


(4) Du pouls dans le rétrécissement de l'orifice aortique. — Dans le cas de rétrécisse- 
ment aortique, la difficulté que rencontre le sang à sortir du ventricule gauche ralentitl 
diastole artérielle : les artères ne sont pas distendues par une pression brusque et insta- 
tanée, et il en résulte que la ligne ascendante du tracé, au lieu d’être verticale comm 
à l’état normal, est représentée par une ligne oblique et courbe (fig. 4). Dans ce cas, ks 
pulsations sont régulières, sans intermittences, à moins qu’il ne s’ajoute un certañ 
degré de sénilité des artères. 


Fic. 4. — Rétrécissement aortique. 


Cette forme du pouls n’est pas constante parce qu’il se joint au rétrécissement aortig 
une hypertrophie du cœur gauche. V. C. 
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$ 4. — Traitement. 


Le traitement de l'insuffisance des valvules aortiques se confond dans ses 
parties essentielles avec celui de l’hypertrophie du cœur. Les excès de table, 
ks hbations, les excitations du corps et de l'esprit, doivent être soigneusement 
évités, les congestions actives vers le cerveau seront combattues en tenant 
jurnellement le ventre libre. Les saignées ne doivent être ordonnées que 
dans les cas où l'augmentation de la pression du sang sur le cerveau de- 
int dangereuse. On sera d'autant plus sobre et plus circonspect dans 
l'emploi de ce moyen, que d’une manière presque évidente il favorise la dégé- 
sérescence du cœur, et qu'en rendant le sang plus fluide il augmente les dan- 
ærs de l’hydropisie. L'emploi de la digitale n'est permis que pour combattre 
l'accélération et le renforcement passagers et excessifs de l’action du cœur. 

Bien différent sera le traiteinent dirigé contre le réfrécissement de l'orifice 
wrtique, Il ne s’agit pas ici d'éloigner des hypérémies imminentes et de mo- 
derer l'action du cœur; tout dépend, au contraire, du soin d'entretenir la 
auirition générale et avec elle celle du cœur, afin que les contractions de cet 
organe se fassent avec une énergie suffisante pour vaincre la résistance qu'il 
rencontre près de l'orifice aortique. Un régime tonique, animal, même l'usage 
modéré du vin, etc. : voilà les moyens qui sont indiqués dans ce cas autant 
qu'ils sont contre-iudiqués dans l'insuffisance. L'ernploi de la digitale est évi- 
demment dangereux, excepté dans les cas où l’action du cœur est tellement 
accélérée, que le ventricule gauche n'a absolument pas le temps, pendant la 
œurte svstole, de chasser son contenu à travers l’orifice rétréci. Ici, le be- 
soin de ralentir l'action du cœur est tellement pressant, que l’on ne doit 
PStenir compte du danger d'affaiblir par la digitale l'énergie des contrac- 
tions. 


ARTICLE NH, 


DSCFFISANCE ET RÉTRÉCISSEMENT DE L'ORIFICE AURICULO-VENTRICULAIRE GAUCHE. 
$ 1°7. — Pathogénie et éliologie. 


Le plus souvent l'insuffsance de la valvule mitrale naît d'une manière 
ialogue à celle des valvules aortiques, cependant dans d'autres cas elle se 
bode sur une altération morbide des muscles papillaires et des cordages ten- 
deux, même il peut arriver que la mitrale ait été insuffisante pendant la 
k, andis que sur le cadavre on ne rencontre aucun changement appréciable. 
Le rétrécissement de l'orifice auriculo-ventriculaire, que l'on observe égale- 
ment en coïncidence presque constante avec l'insuffisance de la valvule mi- 
trale, est dû, tantôt à une coarciation de l'anueau d'insertion, tantôt à la 
Production d’adhérences entre les dentelures des valvules ou entre les cordages 
lendineux. 
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Quant à l'étiologie, les lésions de la mitrale sont presque toujours les suites 
d'endocardites ou de myocardites, bien plus rarement d’une dégénérescence 
athéromateuse. Dans les seuls cas où une anomalie de la valvule aortique se 
complique d’une anomalie de la valvule mitrale, cette dernière peut relever 
aussi bien que la maladie aortique de ce genre d’inflammation chronique qui 
forme la base de l’athérome. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Dans l'insuffisance mitrale, l'altération que l’on rencontre le plus souvent 
est un raccourcissement notable des dentelures, accompagné d’un épaississe- 
ment et d’une induration de la valvule, qui très-souvent renferme des concré- 
Lions calcaires minces et plus ou moins étendues. Les expansions membra- 
neuses du bord libre de la valvule manquent ; ce bord constitue, au contraire, 
un bourrelet épais et difforme, où viennent s'insérer les fils tendineux qui 
naissent des muscles papillaires. Les fils plus délicats de second ordre, qui 
naissent des premiers et qui s’insèrent à ces expansions, ont disparu le plos 
souvent sans laisser de trace. — Dans d'autres cas, on trouve, au lieu de cet 
état de choses, ou en même temps, la valvule déchirée ; plus fréquemment il 
arrive que la déchirure n'ait atteint que les fils tendineux, et l'on reconnait 
clairement que ces derniers qui, le plus souvent sont couverts des végétations 
décrites précédemment, pouvaient être renversés avec la valvule pendant à 
systole ventriculaire, sous l'impulsion de l’ondée sangaine qui retonrnait à 
l'oreillette, entraînant avec elle la valvule et les fils rompus qui y adhèrent. N 
arrive plus rarement que les fils tendineux de la valvule mitrale se soudent à 
la paroi du cœur, au point d'empêcher que les dentelures se rapprochent les 
unes des autres. — Enfin, dans des cas assez nombreux on rencontre une 
dégénérescence calleuse plus ou moins étendue des muscles papillaires comme 
la cause matérielle et palpable de l'anomalie en question ; et quand cette cause 
vient à manquer, et à défaut d’autres modifications qui expliqueraïient d'une 
manière satisfaisante l'insuffisance qui a notoirement existé, on est forcé d’ad- 
mettre que des altérations non appréciables des muscles papillaires ont dà 
produire l'insuffisance. — Non moins intéressantes que caractéristiques sont 
les modifications que manifestent les cavités du cœur et leurs parois dans 
l'insuffisance de la valvule mitrale, L’oreillette gauche, dans laquelle le sang 
avait été tout d'abord refoulé pendant la systole, est constamment dilatée 
d'une manière notable, en même temps que ses parois sont augmentées d'é- 
païsseur, Les veines pulmonaires, l'artère de même nom sont aussi dih- 
tées; tel encore est le cœur droit, le ventricule aussi bien que l'oreillette. Le 
ventricule droit, dont la tâche avait été énormément augmentée, est tellement 
hypertrophié par suite de cette circonstance, que l'épaisseur de sa paroi est 
presque égale à celle du ventricule gauche. Lorsqu'on incise ses parois, elles 
ne s’affaissent pas comme d'habitude, l’incision reste au contraire béante, ab- 
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solument comme si l'on ouvrait le ventricule gauche. — Presque toujours il 
existe en même temps une dilatation et une hypertrophie du ventricule gauche, 
qui pendant la diastole reçoit son sang sous une très-forte pression. 

De même que dans l'insuffisance de la mitrale les dentelures étaient deve- 
aues plus courtes, de même nous les voyons plus étroites dans le rétrécisse- 
sent, et le retrait avec induration des valvules dans le sens de la largeur est 
l cause la plus fréquente qui s'oppose à l'écoulement du sang de l'oreillette 
dns le ventricule. Or, comme tout naturellement les valvules qui se sont 
renflées par l’endocardite et dans lesquelles s’est développé un tissu cellulaire 
de nouvelle formation, ne peuvent que rarement se rétracter dans un seul 
“ns, il en résulte que presque toujours elles deviennent et plus étroites et 
plus courtes : l'insuffisance se joint au rétrécissement. — Dans d'autres cas, 
ks bords inférieurs des dentelures ou des cordages tendineux sont tellement 
älhérents entre eux, que la valvule mitrale forme un entonnoir dont le bout 
erasé correspond à l'oreillette, le bout le plus étroit au veatricule, et l’ou- 
“eture de ce dernier est tellement faible que souvent il est impossible d'y 
ntroduire le petit doigt. — Les végétations connues qui, dans ces cas comme 
dans l'insuffisance, recouvrent très-fréquemment la valvule sous forme de 
cncrétions denses et verruqueuses, peuvent encore contribuer à rétrécir 
lorifice. —— Dans Le rétrécissement de la valvule mitrale l'oreillette gauche, 
ks veines pulmouaires, l’artère pulmonaire, le veutricule droit et l’oreillette 
droite sont également toujours dilatés, et la dilatation de ces cavités coïncide 
atec l'hypertrophie des parois signalée plus haut. Par contre, le ventricule 
gucbe se comporte d'une manière tout opposée à sa manière d'être dans 
l'insuffisance. Dans celle-ci nous l’avons vu hypertrophié et dilaté; dans le 
rétrécissement il est le plus souvent étroit, et ses parois sont plutôt amincies 
qu'hypertrophiées. Déjà nous avons expliqué ce phénomène : quelle que soit 
& pression sous laquelle le sang est propulsé dans le ventricule gauche, la 
Panoi interne de ce ventricule ne s’en ressent que peu, attendu que l'augmen- 
Bon de la force de propulsion est paralysée par l'augmentation de la ré- 
sance près de l'orifice rétréci. 


$ 3.-— Symptômes et marche. 


L'effet des anomalies de la valvule mitrale sur la circulation et la distribu- 
üon du sang devrait être essentiellement le même que celui que nous avons 
tu suivre les anomalies non compensées des valvules aortiques ; cependant il 
en est autrement, car ici encore nous voyons une compensation s'établir. Sup- 
posons une insuffisance qui pendant la systole ventriculaire ne laisserait pé- 
oétrer qu'une partie du sang dans l'aorte et en repousserait une autre dans 
l'oreillette gauche, ou bien un rétrécissement qui pendant la diastole laisserait 
arriver trop peu de sang au ventricule gauche : dans l’un cet l'autre cas, la 
quantité de sang mise en mouvement devrait être plus petite et la circulation 
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ralentie. De même, les artères de la grande circulation devraient contenir 
trop peu de sang ct le rétrécir sous l'influence de leur élasticité, en même 
temps que le sang, trop peu abondant dans le système aortique, s'accumo- 
lerait dans la petite circulation; et si ce dernier système n'était pas d’ane «2 
pacité suffisante pour recevoir toute cette masse liquide, il faudrait que celle-ci 
s’arrêtât plus loin et engorgeît les veines de la grande circulation. Toutes ces 
anomalies de la circulation et de la distribution du sang deviennent moins 
sérieuses dans les altérations des valvules aortiques, grâce à l’hypertrophie du 
ventricule gauche ; or, une grande partie de ces anomalies, mais pas toutes, 
trouvent également leur compensation dans le cas d'altérations de la valvuk 
mitrale ; cette compensation consiste dans l'hypertrophie du ventricule droit. 
Le cœur droit, dilaté et hypertrophié, pousse le sang dans les vaisseaux de la 
petite circulation en si grande abondance et avec une énergie telle, que k 
sang des veines pulmonaires emprisonné dans les parois distendues de ces 
vaisseaux supporte une très-haute pression. Il en résulte que ce liquide, en 
faisant abstraction mème de l'effet de l'oreillette hypertropbiée , se précipite 
dans le ventricule gauche avec une force et une vitesse si grandes, que l'in 
luence du rétrécissement en est complétement effacée. Le ventricule gauche, 
malgré l'existence de ce dernier, reçoit une suffisante quantité de sang, li 
circulation n'est pas ralentie, ni le contenu de l'aorte diminué. Il résulte er- 
core de cette accumulation de sang dans les veines pulmonaires et de cette 
grande distension de leurs parois, que malgré l'insuffisance , la régurgities 
du sang ne peut être considérable ; au contraire, il arrive ici, comme now 
l'avons vu plus haut, que le ventricule gauche est le plus souvent dilaté & 
hypertrophié à la fois, en sorte que, quand même une partie du sang viendrai! 
à régurgiter, l'aorte n'en recevrait pas moins son contingent. De cette façon, 
l'hypertrophie du ventricule droit prévient le ralentissement de la circuh- 
tion, le faible contenu des artères, le trop-plein des veines de la grande «ir: 
culation ; mais il est une anomalie que l'hypertrophie du ventricule gauche 
pouvait prévenir dans les maladies des valvules aortiques, et que l’hyperto- 
phie compeusatrice du ventricule droit ne saurait prévenir dans les malades 
de la valvule mitrale : c'est la surabondance du sang dans les vaisseaux dt 
la petite circulation. 

Ce raisonnement physiologique ou plutôt physique se trouve corroboré 
tout point par les faits cliniques. Les malades atteints d’affections de la nal- 
vule mitrale souffrent toujours de dyspnée par suite de la grande hypérémir 
du poumon. Comme les vaisseaux des bronches sont moins sujets à l'hypé- 
rémie que ceux des alvéoles, la dyspnéc n'est pas constamment liée à un 
catarrhe bronchique; mais comme les artères bronchiques s'anastomoseni 
avec les artères pulmonaires, comme il arrive même qu'une partie du sa 
des ramifications capillaires des artères bronchiques se déverse dans les veines 
pulmonaires, on voit dans la plupart des cas cette dyspnée se compliquer peti 
à petit d’un catarrhe bronchique. L'hypérémie excessive du poumon qui, 
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comme nous l'avons reconnu ailleurs, laisse à sa suite l’induration pigmentée, 
doane encore lieu à l'infarctus hémorrhagique, dont nous avons décrit les 
smpiômes dans le chapitre qui lui est consacré. Déjà dans cette période, 
mas bien plus souvent à une époque ultérieure, les malades peuvent suc- 
conber à un ædème pulmonaire aigu, quand par l'effet de la stase dans les 
reines de la grande circulation et dans le canal thoracique le sérum est devenu 
tp fluide, et lorsque des efforts ou d’autres causes rendent plus énergique 
l'action du cœur droit hypertrophié. 

Les malades atteints d’une insuflisance et d'un rétrécissement mitral jouis- 
set souvent, à la dyspnée près, d’un bien-être relatif, comme ceux qui pré- 
æent des anomalies des valvules aortiques, et l’on se tromperait étrange- 
ænt si l'on voulait considérer un aspect cyanotique comme le signe constant 
done altération de la valvule mitrale. Dans le rétrécissement , surtout quand 
d est lié à l'insuffisance, la compensation se fait souvent de très-bonne heure 
à d'une manière incomplète ; du moins les malades sont pâles, leurs artères 
ant faiblement remplies; mais cette diminution du contenu des artères ne 
sut pas encore pour occasionner une pléthore veineuse appréciable, d'autant 
pes qu'une grande partie du sang se trouve alors accumulée dans la petite 
arculation. 

Après une durée plus ou moins longue, cet état change de face. L'hyper- 
tophie compensatrice du ventricule droit ne sort pas de certaines limites, 
üdis que les anomalies valvulaires augmentent par l'effet d’une endocardite 
œuvelle, ou bien, on voit naître les conditions décrites au chapitre précédent, 
qui rendent impossible la compensation. L'aorte et ses branches commencent 
à être de moins en moins remplies (1); les veines et les capillaires de la peau 
st gorgés de sang, les lèvres et les joues deviennent bleuâtres, même d’un 
ben bncé. La difficulté du dégorgement des veines cérébrales fait naître des 
pesanteurs de tête, de la céphalalgie, etc.; de très-bonne heure le foie se 
Cosgestionne, les malades accusent une sensation de pressiou à l’hypochondre 
droit et croient sentir quelque chose qui distend cette région; le foie forme 
tie tumeur facile à mesurer par la percussion et la palpation et descendant 
Presque jusqu’au nombril. La stase, dans les veines hépatiques, peut être 
æv1 considérable pour que les vaisseaux distendus compriment des conduits 
bäires, en sorte qu'un arrêt et ane résorption de la bile peuvent avoir lieu ; 
dors les téguments prennent une légère teinte jaune, et la couleur de la 
Cjènose avec laquelle se combine celle de l’ictère communique au malade une 
teinte verdâtre. La stase dans les veines de l'estomac ct de l'intestin donne 
keu au catarrhe chronique de ces organes; les veines hémorrhoïdales s'en- 
gorgent ; la stase des veines utérines occasionne des anomalies de la menstrua- 
tion, etc. Lorsque enfin la stase des veines rénales devient considérable, il 


4, Traube cile comme symptômes très-caractéristiques du faible contenu de l'aorte la 
éiminution de la sécrétion urinaire. (Note de l’auteur.) 
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survient des anomalies dans la sécrétion urinaire, telles qu'on les produirait 
au plus haut degré par la ligature des veines rénales : l'urine, deveaue plus 
rare, contient de l’albumine, des globules sanguins, des cylindres fibrineux 1! 
Mais, en outre de tous ces symptômes, la stase veineuse en amène un autre 
des plus importants, et qui accompagne le plus constamment les anomalies & 
la valvule mitrale d'existence ancienne, nous voulons parler de l’Aydropisir. 
Comme déjà nous l’avons fait pressentir plus haut, la fluidification du sang 
et surtout l’appauvrissement de ce liquide en albumine contribuent essen- 
tiellement à produire ce phénomène. L'appauvrissement du sang s'explique 
facilement par la stase qui des veines doit se communiquer au canal thon 
cique, mais une stase dans le canal thoracique doit nécessairement empècier 
l'arrivée dans le sang des matériaux de la nutrition. L’hydropisie commence 
presque toujours par: les extrémités, le plus souvent autour des malléoles; de 
là elle s'étend petit à pelit anx cuisses, aux parties génitales externes, au us“ 
cellulaire sous-cutané des téguments abdominaux, enfin à tout le reste d 
corps. Les poches formées par les membranes séreuses deviennent également 
le siége d'épanchements hydropiques : ainsi nous voyons naître l'ascite, l'h5- 
drothorax, l’hydropéricarde. Depuis la première apparition de l’œdème auto 
des malléoles jusqu'à cette hydropisie générale, au milieu de laquelle les n- 
lades finissent par périr, il peut se passer des années pendant lesquelles is 
se portent tantôt mieux, Lantôt plus mal ; pendant ce temps le gonflemet 
des pieds tantôt augmente, Lantôt diminue. Dans d’autres cas, dès l'instul 
où les premières traces d'hydropisie se sont manifestées, le malade approcb 
rapidement de sa fin. Très-souvent, à côté d'une hydropisie excessive de 
parties génitales, des aines, etc., on voit naître un érythème qui tourmer't 
extrêmement le malade et peut donner lieu à une gangrène diffuse de La peu 
Lorsque enfin il s'est développé un hydrothorax et un hydropéricarde, la *- 
tuation des malades devient tout à fait désespérée. La dyspnée est au cowbr. 
le malade ne supporte plus d'être couché, les alvéoles pulmonaires s'emplisit 
de plus en plus de sérum, et l'acide carbonique mêlé en excès au sang pr 
duit enfin un effet narcotique ultime, seul bénéfice de la dernière heure. 
Tandis que la plupart des malades succombent à l’hydropisie et finalement à 
l’œdème pulmonaire, il en est un petit nombre qui meurent des suites de mé- 
tastases, d'infarctus hémorrhagiques du poumon, ou de maladies intercur- 


(1) L'idée que l’on doit attacher à la maladie de Bright est comprise dans des limite 
tantôt si larges, tantôt si étroites selon les divers auteurs, que le différend sur la que 
tion de savoir si une stase dans les veines rénales peut, oui ou non, suffire à produire us 
état que l’on doit appeler la maladie de Bright, ne peut, au fond, trouver une solatic. 
Que si l'on s'attache à l’idée d’après laquelle une inflammation ne pourrait exister sa 
trrilation, on est, au fond, tout aussi peu en droit de compter au nombre des infammr- 
tions l'affection des reins due à une simple stase veineuse, que cet autre état connu sus 
le nom de pneumonie hypostatique, (Note de l'auteur.) 
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rentes. La part qne peut prendre à l'accélération de la fin une complication 
de là maladie de Bright, est difficile à apprécier dans un cas donné. Dans tous 
les cas, l'albuminurie, qu’elle dépende ou non de la maladie de Bright, fa- 
\orise la disposition à l'hydropisie. 


Symptômes physiques de l'insuffisance de la valvule mitrale (1). 


Aspect extérieur et palpation. — Comme le cœur droit qui s'appuie 
contre le sternum et les cartilages costaux inférieurs du côté gauche, se trouve 
atoir l'épaisseur du ventricule gauche dans l'insuffisance de la mitrale, on 
mit, on sent fréquemment dans loute l'étendue où le ventricule droit touche 
à paroi thoracique, un fort ébranlement , même un soulèvement et un abais- 
kment alternatifs. On voit souvent d’une manière évidente le soulèvement 
ommencer par les côtes et les espaces intercostaux supérieurs et s'étendre 
de là vers le bas, observation qui prouve bien que le mouvement exécuté par le 
cœur n’est pas à comparer à uu mouvement de bascule (Skoda, Bamberger). 
L'impulsion de la pointe est large et déplacée du côté de l'aisselle. En même 
temps que le thorax, l’épigastre s’ébranle d’une manière rhythmique. Tous ces 
‘mplômes, nous avons appris à les connaître à l’occasion de l'hypertrophie 
du cœur droit à laquelle ils appartiennent. — La percussion donne l'étendue 
pus grande en largeur de la matité précordiale, que nous avons également 
sgoalée plus haut. — A l'auscultation on entend le plus souvent près de la 
pointe un bruit anormal très-fort qui remplace le premier son, bruit que dé- 
lerminent les vibrations irrégulières de la valvule qui est rude et inégale, et 
per à se trouve dans les conditions les plus défavorables pour vibrer normale- 
ment (voy. £ndocardite), Quelquefois, on entend mieux le bruit quand on 
acsculte un peu plus au-dessus et en dehors de l’endrait qui correspond ordi- 
nairement à la pointe du cœur, et cela parce que le cœur droit hypertrophié 
à repoussé pour ainsi dire le ventricule gauche de la paroi thoracique, en 
srie que la pointe, qui est formée par ce ventricule, est également déje- 


1) D'après Marey, le pouls est presque toujours irrégulier dans l'insuffisance mitrale. 
le ne sont pas ici des variations périodiques dans les intervalles du pouls, comme dans 
l'aération sénile des artères ; c'est une irrégularité complète qui ne semble soumise à 
æcune règle. L'amplitude du pouls diminue : de temps en temps une pulsation plus 
hrie se fait sentir et les petites pulsations qui lui succèdent présentent ordinairement un 
tcrotisme très-prononcé, ce qui tient au petit volume de l'ondée sanguine envoyée par 
les systoles ventriculaires correspondantes. La figure 5 représente le tracé d’une insuf- 
lunce mitrale compliquée d'altération sénile, ce qui se reconnaît au plateau que présente 
le sommet des pulsations les plus amples. 


F1c. 5. — Insuffisance mitrale. 
RIENEYEA. 1, = 22 








338 MALADIES DU CŒUR. 


tée(4). Le second bruit qui s'entend au niveau des ventricules étant simplement 
propagé des artères, ne montre aucune anomalie dans l'insuffisance simple de 
la mitrale. Au niveau de l’aorte les bruits sont faibles, au niveau de l'artère 
pulmonaire ils sont renforcés, surtout le second ; et ce renforcement qui de- 
vient encore plus manifeste par le contraste est d’une haute signification pa- 
thognomonique. Parfois, on sent même à la naissance de l'artère pulmonaire 
une impulsion manifeste pendant la diastole. — Un pouls veineux proprement 
dit, consistant dans la dilatation rhythmique des veines, ne se rencontre jamais 
dans l'insuffisance simple de la valvule mitrale sans complication d'anomalies 
de la valvule tricuspide ; mais il n’est pas rare d'observer un faible frémisse- 
ment, une ondulation des veines jugulaires, isochrone avec la systole ventri- 
culaire. Ce phénomène dépend de ce que la forte impulsion qui ébranlke k 
. valvule tricuspide se ressent an loin le long de la colonne sanguine qui, depuis 
cette valvule jusqu'aux veines jugulaires, forme un tout continu, à peine in- 
terrompu par les valvules veineuses si minces et si délicates. Ces dernières 
peuvent bien empêcher une régurgitation du sang, mais elles ne s'opposent 
nullement à ce frémissement du contenu des vaisseaux, frémissement qui | 
passe par-dessus les valvules (Bamberger). 


Symptômes physiques du rétrécissement de l'orifice mitral (2). 


L'aspect extérieur et la palpation nous permettent encore dans cette mal:- 
die de reconnaître les signes d’une hypertrophie excentrique du cœur droit. 
L'impulsion du cœur n'est ordinairement pas renforcée au même point que 


(4) M. Bouillaud insiste avec raison dans le diagnostic des lésions de la vaivule mitra 
et en particulier de l'insuffisance sur la grande irrégularité des battements du cex 
C'est ainsi qu’en auscultant la région précordiale, on pourra percevoir un désordre te! 
que le mot d’atarie ou folie du cœur le caractérise parfaitement. D'autres fois ilexise 
une inégalité très-manifeste des battements du cœur, de telle sorte qu'une puisatis 
forte est rapidement suivie de deux ou trois pulsations beaucoup plus faibles. Lorsqu't 
palpe le pouls en même temps qu'on ausculte le cœur, les pulsations fortes sont seu 
bien appréciables au toucher : le sang arrive bien cependant aux artères, mais en ‘: 
faible quantité qu’il ne soulève pas le doigt. C’est ce qu’on a appelé les fausses intermit- 
tences (Bouillaud, Racle).: le sphygmographe montre bien alors qu'il y a autant de pu!- 
sations artérielles que de contractions cardiaques. Ce contraste entre les contractions 
très-fortes soulevant la main appliquée suc la région précordiale et un pouls extrêmement 
petit, filiforme, ondulé ; ces inégalités et ces irrégularités sont des symptômes tellement 
importants des lésions de la valvule mitrale que leur constatation permet de les afirmer 
avant qu'on ait ausculté le cœur, et de maintenir le diagnostic même en l'absence d'u 
bruit de souffle systolique. Ce dernier en effet peut n'être pas observé lorsque le désordre 
du cœur est porté à un très-haut degré, ou bien il peut être réduit à un bruit räpeut 
perceptible seulement dans un espace très-limité, très-bref, et constaté uniquement das 
les fortes contractions ventriculaires. ° V. c. 

(2) Du pouls dans le rétrécissement mitral. - Lorsque le rétrécissement mitral es 
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dans l'insaffisence, le cœur gauche ne prenant aucune part à l'hypertrophie. 
En outre, on sent bien plus souvent que dans l'insuffisance, près de la pointe, 
un léger frémissement, frémissement cataire, qui accompagne le choc du 
cœur. À l’auscultalion on entend presque toujours pendant la diastole, près 
de la pointe, ua bruit normal prolongé. Si dans les conditions normales le sang 
peut s'engager dans Île large orifice sans faire entendre un bruit de frottement, 
il faut au contraire qu'un pareil bruit prenne naissance toutes les fois que le 
sang est propulsé avec une grande force dans l'orifice rétréci. Le bruit est 
d'autant plus fort que le sang arrive plus vite, et que la surface sur laquelle il 
passe est plus rugueuse et plas couverte d'inégalités. Comme il faut au sang 
on temps assez long pour traverser cette étroite ouverture et remplir le ven- 
uicale, le bruit anormal qui se produit dans le rétrécissement de l'orifice 
nitral dure plus longtemps que tout autre, même il remplit presque toujours 
à pause entière jusqu’au bruit systolique suivant, qui vient en quelque sorte 
" couper court. Aussi Traube appelle le brait présystolique de la pointe, un 
smptôme pathognomonique du rétrécissement de l'orifice mitral (1). Lors- 
qu'il n'existe aucune rugosité dans le rétrécissement, que ce dernier est mo- 
déré, et que la masse du sang est diminuée, ce bruit peut manquer. En même 
temps et à côté de lui, on peut entendre distinctement le deuxième son d'origine 
artérielle, propagé jusque-là, pourvu que le bruit anormal ne soit pas trop fort. 
Suivant que la valvale sera plus ou moïns apte à fermer exactement l'ouver- 
ture, on entendra soit un bruit normal, soit un bruit anormal au premier 


wscz prononcé pour produire un souffle diastolique, il supprime l'irrégularité du pouls. 
Lriqu'il existe un double bruit de soufile, dans un rétrécissement avec insuflisance 
uuitrale, le pouls est également régulier, de même que lorsqu'on observe un bruit pré- 





Fic. 6. — Rétrécissement de la valvule mitrale. 


spblique. Dans tous ces cas, le tracé du pouls se rapproche beaucoup de l'état normal, 
" sorte qu'on diagnostique le rétrécissement par le caractère négatif du pouls. V. C. 
1; Notre excellent maître, M. Hérard, a établi sur des faits cliniques (*) suivis de 
técropsie, que le rétrécissement mitral est susceptible de produire, avec des degrés divers 
& fréquence toutefois, un bruit de souffle systolique, ou un bruit de souffle présystolique, 
x un bruit de souffle diastolique ; et que quelquefois, surtout chez les vieillards, il ne 
‘annonce par aucun bruit anormal. Il est facile de comprendre qu'un rétrécissement 
œitral ne produise aucun bruit quand on tient compte de la leuteur et de la continuité de 
l'ectrée du sang dans le ventricule pendant la diastole : aussi est-il de règle que les 
bruits diastoliques sont toujours relativement plus rares et plus doux que les bruits systo- 
bques : aussi les bruits systoliques qu’on entend à la pointe sont-ils dus, dans les cas dont 


) Archives générales de médecine, 5° série, , 11 et Il], 1853. 
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temps. Le second bruit dans l'artère pulmonaire doit naturellement aussi dans 
cette affection être renforcé outre mesure. 


8 4.— Traitement. 


On ne doit compter en aucune façon sur la possibilité de redresser les ano- 
malies de la valvule mitrale par un traitement quelconque. Encore, en face 
de l’hypertrophie consécutive du ventricule droit, qui du reste exerce une 
influence salutaire sur la distribution du sang, nous sommes réduits à l'im- 
puissance. 11 ne s'agira donc ici que d'un traitement symptomatique des phé- 
nomènes les plus saillants et les plus menaçants à la fois. 

L'hypérémie pulmonaire est une conséquence nécessaire des anomalies de 
la valvulve mitrale; on ne saurait ni la prévenir ni y remédier d’une 
manière durable. Seulement, quand elle menace de devenir excessire, 
quand l'œdème du poumon est imminent, on devra agir avec énergie; la ré- 
serve que nous venons de recommander est d'autant plus nécessaire que le 
moyen le plus efficace contre l'hypérémie, la sutgnée, est toujours un remède 
très-périlleux pour ces malades, tout en admettant qu'il détourne le danger du 
. moment. Malgré la pléthore veineuse une transsudation augmentée du sérom 
dans les mailles du tissu cellulaire sous-cutané pourrait ne pas avoir lieu avant 
la saignée; après cette opération, la masse liquide sera bientôt redevenue k 


même; mais le sérum aura tant perdu de sa consistance, qu’une pression sous | 


laquelle il ne s’épanchait pas auparavant suffira maintenant pour le faire trans- 
suder, — ct c'est ainsi que les premiers symptômes de l'hydropisie suivent 
souvent de près la première saignée. Ce souci de l'avenir ne doit pas, il et 
vrai, nous empêcher de pratiquer une saignée toutes les fois que la conser- 
vation immédiate de la vie peut en dépendre. (Voyez les chapitres de l'Æyye- 
rémie et de l'ŒÆdème pulmonaire.) 

Dans la digitale nous possédons un moyen bien puissant pour tempérer, 
non-seulement les hypérémies pulmonaires, mais encore les symptômes de stae 
sanguine dans la grande circulation lorsqu'ils se développent dans le cours des 
maladies de la valvule mitrale. Toutefois, ceci s'applique de préférence, sinon 
exclusivement, au rétrécissement. Si l'on réussit dans cette dernière affection 


il s'agit ici, à l'insuffisance de la valvule mitrale qui vient compliquer le rétrécissement 
mais ce bruit systolique peut être prolongé, filé (Bouillaud). M. le docteur Durosiesz is- 
dique dans le rétrécissement mitral un rhylhme qu'il regarde comme caractéristique et 
qu'il représente par la phrase ffoui-fa-{a-roù : la première syllabe est le bruit du premier 
temps ; les deux {a-fa sont les deux claquements isolés des valvules aortiques et pul- 
monaires, le dédoublement du second temps, et la syllabe rot par laquelle se termine 
la révolution du cœur est un bruit de roulement qui se fait entendre pendant toute b 


diastoie. Ce bruit de roulement est causé par le passage du sang de l'oreillette dans k | 


ventricule : on l'entend à la pointe du cœur, un peu en dehors du mamelon, et il est 
l’analogue des bruits présystoliques de MM. Fauvel, Hérard et Traube. V. C. 





LÉSIONS VALVULAIRES DU CŒUR. ski 


à ralentir par la digitale l'action du cœur, l'oreillette gagne le temps néces- 
saire pour faire pénétrer son contenu dans le ventricule à travers l'orifice 
rétréci. Quelquefois (Traube) la systole et la diastole se laissent par ce moyen 
prolonger à un tel point que le bruit anormal que l'on entend près de la 
pointe finit par être séparé par une petite pause du son systolique qui va 
suivre, — que par conséquent on ne peut plus l'appeler présystolique. Cet 
efet est souvent suivi d’un soulagement remarquable : la respiration devient 
plus libre, le foie se dégorge, la cyanose et l'hydropisie se modèrent. De pa- 
reils succès n'ont pas été obtenus par moi dans l'insuffisance où ils sont à la 
érité beaucoup plus difficiles à concevoir ; le plus souvent, au contraire, j'ai 
va les symptômes s'aggraver après l'emploi de la digitale, quand je l’adminis- 
trais dans l'insuffisance compliquée d'une forte hydropisie. Tout au pius est-il 
permis de croire à l'indication de la digitale lorsque l’action du cœur est 
kllement accélérée, que les contractions semblent se faire d’une manière in- 
complète. 

On est en droit de se demander très-sérieusement ai les diurétiques exercent 
une influence quelcouque sur l’hydropisie des individus atteints de maladies 
du cœur. Si la digitale produit dans ces cas un effet diurétique, c'est sans 
doote toujours parce qu'elle améliore l’état de la circulation, qu'elle permet 
tusang d'arriver en plus grande quantité dans l'aorte, et partant dans les 
trtères rénales et les glomérules des capsules de Malpighi. Un médicament 
capable d'augmenter la sécrétion urinaire supprimée chez les individus atteints 
de maladies du cœur devrait, ou comme la digitale exercer une influence sur 
B circulation en général, oc produire une dilatation des vaisseaux artériels 
rénaux, pour qu'une plus grande quantité de sang pût y arriver malgré le 
lible contena de l'aorte: ou bien enfin il faudrait qu'il modifiät la structure 
des parois vasculaires dans les reins, au point d'en faire en quelque sorte des 
fkres plus grossiers laissant passer plus rapidement le liquide. Certes, tant 
que la classe des diurétiques jouira encore du moindre crédit, on se résoudra 
difficilement à se passer du tartrale boro-polassique (crème de tartre soluble), 
des carbonates alcalins, de la scille, en voyant de jour en jour diminuer la 
sécrétion urinaire à mesure que l'hydropisie fait des progrès ; — dans tous 
ls cas, l'effet de ces médicaments sur la diurèse et l’hydropisie des individus 
äteints de maladies du cœur est difficile à comprendre et extrêmement insi- 
goifant. 

Grands et brillants sont au contraire les résultats obtenus dans ces sortes d'hy- 
dropisie par les préparations ferrugineuses et une nourriture riche en albumine 
rl autres substances protéiques Nous avons déjà dit antérieurement que nous 
ne savons nullement nous expliquer l'influence si réelle exercée par les prépa- 
fations ferrugineuses sar la composition du sang, influence qui consiste dans 
une augmentation des globules rouges et de l’albumine. Mais tout aussi 
bien que la saignée, en délayant le sang, favorise l’hydropisie, les prépara- 
lions ferrugineuses et une alimentation azotée exercent un effet antibydropique 
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en rendant le sérum plus concentré, et méritent, à ce titre, e plus grand 
crédit dans le traitement des anomalies de la valvule mitrale et des valvules 
sortiques. : 

Un traitement symptomatique institué de la sorte et tenant compte des di- 
verses phases de la maladie peut rendre de grands services ; les idées exclu- 
sives nuisent, au contraire, ici comme ailleurs. 


ARTICLE III. 


INSUFFISANCE DES VALVULES SEMI-LUNAIRES ET RÉTRÉCISSEMENT DE L'ORIFICE PULMOMAIRL. 


S'il est vrai que l'endocardite n'atteint presque jamais le cœur droit pen- 
dant la vie extra-utérine, si l’athérome de l'artère pulmonaire est on fait rare, 
on comprend facilement pourquoi des anomalies valvulaires qui, du reste, 
relèvent presque toujours de l’un ou de l’autre de ces états morbides, ne . 
s'observent que très-rarement, et seulement par exception auprès de l'orifice | 
de l'artère pulmonaire. L'insu/fisance dépend ici des mêmes conditions que 
celle des valvules aortiques. Les cas rares de rétrécissement qui ont été dé- 
crits, ne se rapportent même pas toujours à l'anneau valvulaire; on les a vus 
produits en partie par des callosités annulaires garnissant le pourtour du cône 
artériel de l'artère pulmouaire. 

Les symptômes qu'on observe dans l'insuffisance des valvules pulmonaires 
peraissept appartenir de préférence à l'hypertrophie excentrique du ventricuk 
droit, tout comme les symptômes qu'on observe dans l'insuffisance des val- 
vules aortiques appartiennent de préférence à l'hypertrophie exceutrique du 
ventricule gauche. Le contenu sanguin des poumons dans les cas qui ont été 
observés n'était pas anormalement diminué, mais plutôt anormalement aug- 
meaté ; la dyspnée, les infarctus hémorrhagiques, même la tuberculose pat 
monaire se montraient pendant la durée de l'insuffisance. — Ici encore, k 
rétrécissement paraît moins complétement corrigé par une hypertrophie cs- 
sécutive du cœur, en sorte que le rétrécissement de l’orifice pulmonaire & 
complique de bonne heure des symptômes de la pléthore veineuse dans la 
grande circulation, de cyanose, d’hydropisie, etc. 

Le diagnostic des anomalies des valvules pulmonaires ne peut être obiean 
qu'à l’aide de l'examen physique, les troubles fonctionnels qui se présentent 
dans cette maladie se prêtant à des interprétations trop variées. Dans l'aa et 
l'autre état, mais d’une manière plus prouoncée dans l'insuffisance, nous trou- 
vous les symptômes si souvent exposés de l'agrandissement du cœur droit ; et 
dans le rétrécissement on perçoit pendant la systole, dans l'insuffisance pes- 
dant la diastole, le bruit anormal de l'artère pulmonaire; par conséquent, on 
doit aller à sa recherche sur le troisième cartilage costal gauche. Les bruits 
anormaux se produisent de la même manière que dans l'aorte lorsque les 
conditions sont analogues ; ils se propagent le plus distinctement sur le ves- 
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tricale droit et sur la partie supérieure gauche de la poitrine; par contre, 
dans les carotides on ne les entend jamais. La très-grande rareté des anomalies 
dont il est ici question doit nous rendre toujours extrêmement circonspects 
dans le diagnostic, et l'on doit bien vérifier si les bruits anormaux entendus 
aux environs de l'artère pulmonaire ont bien leur plus grand éclat dans ce 
point, et si par hasard le son ne s'y est pas transmis de l'artère-aorte. 

Le traitement des anomalies de la valvule pulmonaire ne peut encore être 
que symptomatique, et pour combattre les symptômes les plus dangereux il 
hot suivre à peu près les mêmes règles que celles qui ont été tracées dans les 
thapitres précédents. 


ARTICLE IV. 


INSUFFISANCE DE LA VALVULE TRICUSPIDE, ET RÉTRÉCISSEMENT DE L'ORIFICE 
AURICULO-VENTRICULAIRE DROIT. 


Des raisons théoriques faisaient considérer autrefois l'insuffisance de la valvule 
inicuspide, surtout une certaine iusuffisance dite relative, coinme une anomalie 
avulaire très-répandue. On trouvait l'orifice énormément agrandi, et l’on 
amettait que la valvule avait dû être incapable de le fermer. Cette insuffisance 
relative, si toutefois elle se présente, est, dans tous les cas, un fait rare. Pendant 
que l'orifice s'élargit, la valvule également devient plus large et plus longue, 
else trouve presque toujours suffisante pour fermer l'orifice, même agrandi. 
De même, on rencontre assez rarement, à l'état primitif et indépendant, des 
maladies de la tricuspide, telles que l’épaississement et le racornissement; ïä 
et plus commun de voir ces maladies coexister avec quelque anomalie de la 
mitrale. Bamberger considère même la combinaison des maladies de la mitrale 
et de la tricuspide comme étant des plus fréquentes, et de mon côté, j'ai plus 
d'une fois observé simultanément un rétrécissement considérable de la mi- 
tk, et un racornissement de la tricuspide avec déchirure de ses fils 
teudineux. 

Dans l'insuffisance de la tricuspide, dont nous parlerons ici presque exclu- 
sitement à raison de la rareté extraordinaire du rétrécissement, Île sang est 
rejeté dans les veines caves pendant la systole ventriculaire. Or, le ventricule 
droit étant le plus souvent hypertrophié, par suite d'une anomalie de la mi- 
trale, cette régurgitation du sang dans les veines caves se fait avec une grande 
force. Les veines caves et, plus loin, les jugulaires sont extraordinairement 
dilitées ; les valvules dans la jugulaire qui opposerait une barrière à la ré- 
korgation, si le calibre de ces veines était anormal, deviennent insuffisantes, 
à canse de cette dilatation, et le phénomène s'étend par-dessus ces valvules 
jusqu'aux vaisseaux de la région cervicale. La pulsation vraie que l'on voit 
«' sent distinctement dans les veines jugulaires, énormément distendues, est 
um signe pathognomonique de l'insuffisance de la tricuspide. En outre, on 
eotend ua bruit anormal systolique, très-apparent à la partie inférieure du 
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sternnm, lequel, réuni au pouls veineux, fixe le diagnostic. Encore ici, faut- 
il s'assurer si le bruit anormal a bien sa plus grande force à l'endroit indiqué, et 
si par hasard il n'y est pas transmis de l'aorte ou du ventricule gauche. 

L'insuffisance de la tricuspide produisant la stase sanguine la plus prononcée 
dans les veines de la grande circulation, elle occasionne plus vite que toutes 
les autres anomalies valvulaires la cyanose et l'hydropisie (1). 


CHAPITRE VII. 


DÉGÉNÉRESCENCES DU CŒUR. PRODUCTIONS ANORMALES. PARASITES, 
$ 1°. — Anatomie pathologique. Pathogénie et étiologie. 


4° Il n’est pas rare de rencontrer dans les cadavres des individus morts de 
typhus, de septicémie, de fièvre puerpérale, etc., une mollesse, un reläche- 
ment, une friabilité extraordinaires de la substance musculaire du cœur, au | 
point que « cette dernière prend les caractères de la chair à moitié cuite: | 
(Rokitansky). Une modification essentielle de texture ne peut être constaté; 
on doit, en outre, se garder de prendre un cœur relâché par les effets de la 
putréfaction pour un organe ramolli et reläché pendant la vie. L'état plus ou 
moins avancé de décomposition des autres organes donne le moyen de distin- 
guer les deux états. 

2° Cœur gras. — On doit en distinguer deux espèces : a. l'’augmenta- 
tion considérable des masses graisseuses qui recouvrent, à l'état normal, la 
surface du cœur; 6. la métamorphose graisseuse des faisceaux primitifs eut- 
mêmes. Dans la première espèce on rencontre sur le cœur, surtout sur k 
trajet des artères coronaires, le long des bords de l'organe et dans le sillou 
qui sépare les ventricules, une couche de graisse qui peut aller jusqu’à un ces- 
timètre et demi d'épaisseur. Au-dessous, la substance musculaire est ou dans 
son état normal, ou bien atrophié et amincie sous la pression de la graisse 
Dans quelques cas, l'atrophie de la substance musculaire se fait pendant l 
forination nouvelle de tissu adipeux, sans que ce dernier prenne un dévelop- 
pement extraordinaire. Cette végétation de graisse s’est donc accomplie, dans 
ce cas, aux dépens de la substance musculaire, de telle sorte que la paroi du 
cœur, qui conserve son épaisseur normale, n’est formée que par un tissu 


(1) Quand une anomalie valvulaire en complique une autre, les symptômes de La pre- 
mière se modifient. Les modifications varieat selon que la première anomalie exerce sur 
la distribution du sang les mêmes effets que la dernière, ou au contraire des effets oppo- 
sés, et selon que l’une ou l’autre des deux anomalies prédomine. Les symplômes des 
affections valvulaires compliquées se laissent facilement déduire des explications conte- 
nues dans les derniers chapitres. . (Note de l'auteur.) 
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graiseux. Le développement excédant de la graisse à la surface du cœur se 
rescontre assez fréquemment chez les individus chargés d'embonpoint, sains 
du reste, surtout lorsqu'ils sont arrivés à un âge avancé; mais on le trouve 
égalewent chez les cancéreux, les tuberculeux et autres individus cachec- 
tiques, principalement chez les ivrognes. — La métamorphose graisseuse 
des faisceaux primitifs consiste dans la transformation des fibrilles en 
granulations graisseuses remplissant petit à pelit tout le sarcolemme, et se 
révuissant plus tard en grosses goutles de graisse liquide. Par là, la substance 
tharnue se trouve changée de couleur et transformée en une masse d’un jaune 
pile qui se déchire facilement. La métamorphose graisseuse des muscles du 
tœur est tantôt répandue sur d'assez grandes surfaces, tantôt elle ne se ma- 
mifeste qu'à quelques endroits circonscrits, principalement sur les muscles 
ppillaires. Elle figure assez souvent comme épiphénomène du marasme sénile 
à côté de l'arc sénile, de la dégénérescence graisseuse des artères, etc., ou 
ben on l'observe dans ces états de marasme que l’on rencontre de bonne 
heure chez les cancéreux, les individus atteints de maladie de Bright, les tu- 
berculeux, etc. Ce qui peut encore la produire, ce sont les ossifications des 
artères coronaires, la compression provenant des épanchements du péricarde, 
même l’exces de développement de la graisse qui recouvre le cœur et dont 
nous venons de faire mention. Finalement, nous rappellerons que dans beau- 
œup de cas les anomalies valvulaires, suivies d'hypertrophies consécutives, 
donnent lieu à une dégénérescence graisseose partielle. Le mode de formatiou 
de ces « fausses hypertrophies » est assez obscur et presque sans analogie, 
hndis que la dégénérescence graisseuse des muscles du cœur par défaut de 
autrition, par suite de pression, etc., trouve de fréquentes analogies dans la 
métamorphose graïisseuse d’autres organes dont la nutrition est en souffrance. 

3° La dégénérescence colloïde du cœur se rencontre, d'après Rokitansky, 
priscipalement dans le cœur droit hypertrophié : elle se distingue par l'aspect 
lrdacé de la surface de section et la grande rigidité de la paroi. Ici, nous 
toyons le sarcolemme rempli par de petits amas d’un reflet mat, qui donnent 
à réaction particulière à la dégénérescence amyloïde : c'est-à-dire qu'ils se 
œlorent en bleu par l'addition d’une solution d'iode et d’une solution d'acide 
sulfurique étendues. 

k° Le cancer est très-rare dans le cœur; il ne s’y trouve que lorsqu'il y a 
d'autres productions cancéreuses, très-répandues dans le corps, ou bien lors- 
qu'il y à été transmis par les progrès d’un cancer du médiastin ou du péri- 
tarde. Il donue lieu à des tumeurs, circonscrites ordinairement, de la nature 
de l'encéphaloïde ou du cancer mélanique. Ces tumeurs font saillie en dehors 
ou en dedans, et quelquefois même végètent dans l’intérieur des cavités du 
cœur. Dans d'autres cas, surtout ceux dans lesquels ces productions cancé- 
reuses se transmettent des organes circonvoisins au cœur, des portions élen- 
dues de la substance cardiaque disparaissent dans la masse cancéreuse (« Can- 
cer infiltré du cœar », voyez Cancer infiltré du poumon). 
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5° Les tubercules ne se développent presque jamais dans les substance du 
cœur. Les masses jaunâtres, caséeuses, que l’on trouve parfois logées dans 
l'épaisseur du cœur, ne doivent pas être assimilées aux tubercules et troure- 
ront leur explication daus l'exposé de la péricardite. 

6° En fait de parasites, on a observé dans la substance musculaire du cœur 
le cysticerque, qui s’y rencontrait en même temps que dans d’autres mustks. 
On y a également trouvé des échinocoques. 


$ 2. — Symptômes et marche. 


Le relâchement du cœur après le typhus, les maladies exanthémali- 
ques, etc. , réduit nécessairement la force effective de cet organe, et cela d'au 
tant plus qu’il donne facilement lieu à la dilatation. Ce ne sera que dans 
dernier cas que l’on sera en état de reconnaître ce relâchement avec quelqu 
chance de certitude. Si l’on trouve après une maladie débilitante an remr- 
quable affaiblissement de l'impulsion du cœur avec extension de la matité pré- 
cordiale, on est en droit de faire remonter, au moins en partie, à la modificæ 
tion de texture du cœur la petitesse du pouls, les phénomènes d’hydropise, 
les coagulations spontanées dans les veines crurales, etc., que l’on rencontre 
dans ces circonstances (1). Si la preuve de la dilatation du cœur ne peut être 
fournie, on reste dans le doute sur la question de savoir si le ralentissement 
de la circulation et le faible contenu des artères proviennent de l'épuisement 
général ou du relâchement du cœur. 

Le développement excessif de la couche graisseuse qui recouvre le cm 
joue chez les individus étrangers à la médecine un rôle très-grand pour l'es- 
plication dela dvspnée et d’autres embarras éprouvés par les personnes car- 
gées d'obésité. Lorsque cette accumulation de graisse n'entraîne aucune 
atrophie musculaire du cœur, atrophie assez rare du reste, elle ne paraît pre- 
voquer aucun trouble fonctionnel. Dans le cas contraire, surviennent les phé- 
nomènes que nous avons décrits précédemment au chapitre relatif à l'atrophe 
du cœur. 

La dégénérescence graisseuse du cœur lui-même diminue, tout comme ke 
relâchement, les forces de l'organe, et occasionne, quand elle atteint le cœor 
entier, une dilatation. Lorsqu'il existe une dégénérescence graisseuse étendue, 
on peut voir surgir les anomalies, déjà plusieurs fois mentionnées, de la circu- 
lation et de la distribution du sang. On sent unc impulsion diminuée, nn 
pouls petit, quelquefois singulièrement ralenti, une disposition aux syncopes. 
à raison de la faible quantité de sang artéricl qui arrive au cerveau, el. 


(4) La cyanose se développe rarement dans ces conditions parce que la masse dt 
sang étant diminuée autant que la consistance de ce liquide, la coloration bleue ne 
saurait se produire, quand même les capillaires et les veines seraient engorgés. 

(Note de l'auteur.) 
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Quand la masse du sang n'a pas subi en même temps une diminution, c'est-à- 
dire quand la dégénérescence graisseuse du cœur dépend plutôt de causes 
locales que d’un trouble dans la nutrition générale, la cyanose et une hydropi- 
sie excessive peuvent être la suite de la maladie. Dans le dernier cas, compli- 
qué le plus souvent d'autres modifications du tissu du cœur, telles que les 
euodats dans le péricarde; l’induration calleuse du feuillet viscéral, etc., états 
qui tendent également à affaiblir la force de propulsion de l'organe, on dis- 
tugue difficilement quelle est la part que peuvent prendre ces états patholo- 
giques à la production de tous les symptômes relatés, et quelle est celle qui 
revient à Ja dégénérescence graisseuse ; et de la sorte, un diagnostic certain 
et impossible dans la plupart des cas. Nous en dirons autant du passage de 
lbvpertrophie vraie à l'hypertrophie fausse, par dégénérescence graisseuse des 
fbres musculaires hypertrophiées. Lorsque l'impulsion et l'énergie des con- 
tactions d’un cœur hypertrophié faiblissent visiblement, lorsque la compensa- 
ton d'une maladie valvulaire se fait moins bien qu'auparavant, il est perinis 
de penser au passage d'une hypertrophie vraie à une hypertrophie fausse. — 
Enfin, au nombre des causes qui peuvent déterminer une insuffisance de la 
mitrale ou de‘la tricuspide, nous devons encore compiler la dégénérescence 
fraisseuse des muscles papillaires. — Quant à la rupture du cœur, à la suite 
de la dégénérescence en question, nous en parlerons au chapitre suivant. 

La dégénérescence colloide du cœur ne peut être que simplement présu- 
mée, quelle que soit la facilité avec laquelle on pent souvent constater la dégé- 
wWrescence colloïde du fie, de la rate, des reins, etc. ; et il n’est pas probable 
que jamais sur Île vivant, ce diagnostic puisse aller au delà d'un vague 
DUpçON. 

Le cancer, les tubercules, les parasites, troublent également les fonctions 
du cœur ; mais ce sont encore là des maladies qu'il faut compter au nombre 
de celles qui presque toujours échappent au diagnostic. 


& 3. — Traitement. 


Lorsqu'à la suite de l'épuisement par les maladies aiguës le cœur est relà- 
dk, cet état réclame les moyens, souvent mentionnés, qui conviennent pour 
améliorer la nutrition générale ; en outre on donnera des excitants peu éner- 
ques, surtout le vin, etc. 

Les malades qui par leur vie molle se sont attiré une obésité générale, et 
dexlesquels on est en droit de soupçonner «ussi une accumulation de graisse 
‘x cœur, seront envoyés à Karlsbad, à Marienbad, etc. Le fait que pendant 
ts cures la graisse disparaît, et que les vêtements des baigneurs deviennent 
Lup larges, existe sans qu'aucune explication physiologique de cet ellet se 
“it encore élevée au-dessus d’une simple hypothèse. 

Pour combattre la dégénérescence graisseuse du cœur, nous aurons à nous 
borner à an traitement symptomatique, et partout où elle est un phénomène 
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dépendant du marasme général, on se contentera d'instituer un régime am- 
leptique et d'ordonner des médicaments en rapport avec ce régime; peut- 
être réussira-t-on par là à enrayer les progrès du mal, sinon à l'extirper com- 
plétement. 

Il ne peut être question d'un traitement de la dégénérescence amyloide, 
des cancers, des tubercules et des parasites, et cela d'autant moins que ces 
états morbides ne sont pour ainsi dire jamais sûrement reconnus. 


CHAPITRE VIII. 


RUPTURE DU CŒUR. 


Nous devons passer sous silence les solutions de continuité tranmatiques 
du cœur, pour ne parler que des ruptures dites spontanées. Jamais un cœ 
sain ne se rompt, quelle que soit l'énergie de ses contractions ; cependant ct 
dernières entrent pour beaucoup dans la rupture d’un cœur malade. Li 
cause la plus fréquente de cet accident est la dégénérescence graisseuse, plus 
rarement la myocardite, l'abcès du cœur, l’anévrysme aigu ou chronique de 
cœur. Toutes ces maladies affectant de préférence le cœur gauche, la rupiure 
survient également presque toujours de ce côté. A l'autopsie, on trouve à 
cavité du péricarde gorgée de sang, et si l'accident est dû à une dégénéres- 
cence graisseuse on découvre une crevasse irrégulière de longueur divers, à 
parois lisses en dehors, tandis que dans la profondeur la substance de l'orge 
paraît labourée et broyée par le sang. Parfois, la fente est remplie de caillots 
dans toute sa profondeur, quelquefois aussi on trouve plusieurs fentes à 
la fois. 

Dans la plupart des cas, la mort arrive subitement au milieu des sympli- 
mes d’une hémnorthagie interne, la déchirure survient tantôt pendant que l'or 
gane fonctionne plus énergiquement, tantôt sans cause connue ; la pression du 
sang extravasé paraît contribuer pour sa part à la promptitude de la mort 
Dans des cas rares, la rupture est précétlée pendant un temps court de dou 
leurs violentes sous le sternum, douleurs qui s'irradient vers l'épaule et le 
bras gauche. Il arrive tout aussi rarement que les. malades survivent pendant 
quelques heures à la rupture; ceci paraît avoir lieu dans les cas où l'extrat- 
sation consiste, dans le principe, en un simple suintement à travers la par 
fragile et minée en tout sens, jusqu'au moment où la crevasse vient à 
s'agrandir. Dans ce cas se présentent les symptômes d'une hémorrhagie lente, 
et quelquefois l'examen physique révèle l'épanchement du sang dass le 
péricarde. 
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CHAPITRE IX. 


CAILLOTS FIBRINEUX DANS LE CŒUR. 


Dans les autopsies, on ne rencontre que rarement des cadavres chez les- 
quels on ue trouve que des coagulums de fibrine dans le cœur, surtout dans 
le cœur droit. Ces coagulums sont tantôt jaunes et ne consistent qu'en fibrine 
«parée du cruor, tantôt ils renferment des globules de sang et présentent 
à coloration rouge. Ils sont d'une densité variable et le plus souvent fixés 
entre les colonnes charnues; on les sépare toujours facilement de l'endocarde. 
— Dans les cadavres d'individus morts de pneumonie ou d’autres maladies 
qui augmentent la fibrine du sang, on trouve surtout ces coagulums en grande 
ibondance, et quaad on les retire du cœur on y voit adhérer des caillots allon- 
gs qui s’étendent daus les artères. Ces caillots fibrineux, ou faux polypes 
du cœur, se sont formés après la mort ou pendant l'agonie. Si cette der- 
sière a été lente, si le sang a été en quelque sorte fouetté par le cœur sans 
ei être expulsé, la séparation d’entre la fibrine et le cruor sera plus complète, 
ls caillots seront plus pâles et plus serrés entre les colonnes charnues. 

Dans d'autres cas, les caillots fibrineux paraissent avoir pris naissance 
kngtemps avant la mort. La Gbrine a perdu l'élasticité et le brillant de la 
Ébrine fraîche, elle est plus dense, plus sèche et plus jaune. Les coagulums 
abèrent plus solidement à l'endocarde, et quelquefois on remarque dans 
kur intérieur une espèce de détritus puriforme, une bouillie jaunâtre ou 
d'un rouge brun, ou une masse jaune caséeuse. Il ne s'agit pas ici d’une 
brmation de pus, mais bien d'uu détritus dans lesquels les corpuscules in- 
tres du sang ne doivent pas être confondus avec les corpuscules de pus 
(Yircbow). 

Ein, quelquefois on rencontre dans le cœur des dépôts fibrineux en petites 
masses arrondies, sous forme de massues, allant depuis la grosseur d'un grain 
de millet jusqu'à celle d'une noix, les végétations globuleuses de Laennec. 
S l'on examine plus attentivement leur mode d'attachement, on reconnaît 
que ces végétations jettent dans la profondeur de nombreuses racines, qui 
‘inplantent entre les colonnes charnues de la paroi interne de l'organe. C'est 
à qu'il faut chercher l’origine première de la végétation. Le renflement ter- 
minal est le produit de dépôts ultérieurs qui sont venus se superposer à ces 
premières coagulations. Dans i'intérieur de ces masses on trouve parfois éga- 
kment la fonte indiquée plus haut, en sorte qu'elles finissent par représenter 
des sacs à parois minces, ayant un contenu puriforme. — Les dépôts fibri- 
teux qui s'attachent aux surfaces, devenues rugucuses, de l'endocarde dans 
l'endocardite et les maladies valvulaires, dans l'anévrysme aigu et chronique 
du cœur, ont été mentionnés plus haut. 

Les coagulations nées longtemps avant la imort, ont leur principale raison 
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d'être dans les contractions peu énergiques du cœur. On es trouve donr, 
soit chez les individus atteints de marasme, soit chez ceux qui souffrent de 
quelque dégénérescence du cœur. Leurs lieux de production sont presque 
toujours ces diverticulums peu profonds qui se trouvent dans les intervalle 
des colonnes charnues, et qui se dilatent facilen:ent dans le relâchement et L 
dégénérescence du cœur, en sorte que le sang y stagne et se coagule quand 
les contractions manquent d'énergie. — Dans des cas très-rares, un embolk 
peut à la rigueur former le noyau d’un coagulum fibrineux, 

Si pendant l’agonie il se forme des caillots dans le cœur, cela peut donner lies 
en réalité à un empêchement de la circulation ; mais il n'est pas passible de 
reconnaître quelle est la part prise à l'affaiblissement de la circulation par L 
paralysie commençante du cœur, et quelle est celle qui revient à ces rétré- 
cissements des orifices qui peuvent être produits par les caillots fibrineur. 
Même si des bruits anormaux dans le cœur devaient être dus à ces coagu- 
lums, on serait encore bien embarrassé pour les distinguer de ces bruits es- 
gendrés par des contractions incomplètes et irrégulières. — On peut en dire 
autant des caillots qui se déposent longtemps avant la mort, parce que, eut 
aussi, ils se forment précisément dans les cas où l’action du cœur est affaibli 
et la circulation entravée. 


CHAPITRE X. 


ANOMALIES CONGÊÉNITALES DU CŒUR. 

La plupart des anomalies congénitales du cœur se fondent ou sur un arr: 
de développement (c'est--dire que le cœur demeure dons un état qui éui 
normal pendant l'existence fœtale), ou bien elles sont les suites d'unc end 
cardite et d’une myocardite fœtales. Les causes de ces arrêts de développe | 
ment, aussi bien que des inflammations fœtales, nous sont inconnues Au | 
nombre des anomalies qui naissent de la première manière, il faut compte 
avant tout le développement incomplet des cloisons, au nombre de celles dus 
à l’endocardite ou à la myocardite, les coarctations calleuses des orifice, 
ainsi que l'insuffisance et le rétrécissement valvulaires congénitaux. Ces der- 
nières anomalies se trouvent principalement dans le cœur droit, qui est rare- 
ment exposé à l'endocardite ou à la myocardite après la naissance. 

Il en est de même des anomalies congénitales de situation de l'orge 
Quelquefois elles doivent également être considérées comme provenant d'un 


arrêt de développement qui a existé du côté des côtes, du sternum et de 
clavicule, arrêt par suite duquel le cœur n'est recouvert que de parties molle: 


$ 17. — Pathogénie et étiologie. 
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sur une étendue plus ou moins grande. Dans d'autres cas, ces anomalies de 
sitvation dépendent d'inflammations pendant la vie fœtale, inflammations qui 
o8t pu donner lieu à des adhérences avec des organes voisins. 

La plus grande obscurité enveloppe la pathogénie de la dexiocardie dans 
lquelle le cœur est placé dans la moitié droite du thorax , tandis que le 
fie occupe ordinairement l’hypochondre gauche, la rate, l’hypochondre 
droit, etc. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Parmi les anomalies congénitales du cœur, celles qui sont incompatibles 
mec la vie et entraînent toujours la mort, soit immédiatement , soit très-peu 
d temps après la naissance, n’entrent pas dans le domaine de la pathologie 
el de la thérapeutique spéciales, mais uniquement dans celui de l'anatomie 
pithologique. De ce nombre sont l'absence complète du cœur (acardie) ou 
œlle de l’une de ses cavités. Dans les anomalies qui rendent, au moins pour 
quelque temps la vie possible, tontes les parties de l'organe sont ordinaire- 
pent formées d'avance quoique quelques-unes puissent se trouver à l’état 
ndimentaire. Dans la plupart des cas, l'artère aorte ou l'artère pulmonaire 
et ou atrophiée ou tout à fait rudimentaire. Lorsque c’est l'artère pulmo- 
lire qui a éprouté cet arrêt de développement, le sang pénètre directement 
du cœur droit dans le cœur gauche, parce que le développement inachevé est 
tenstamment compliqué d'une formation incomplète des cloisons. L'aorte, 
jar les artères bronchiques élargies ou par le canal artériel dans lequel se 
produit un courant opposé à celui de la vie fœtale, pourvoit aux besoins du 
Poumon. — Lorsque c'est l'aorte qui se trouve ou rétrécie ou oblitérée im- 
méditement au-dessus de l'embouchure du canal artériel, elle ne fournit du 
sang qu'a la tête et aux extrémités supérieures, tandis que l'artère pulino- 
paire amène le sang dans la moitié inférieure du corps, par le canal arté- 
nel Quand l'aorte est oblitérée à son origine, le sang qui arrive au cœur 
nuche se transmet au cœur droit à travers les cloisons ouvertes, et l'artère 
pulmonaire fournit le sang de toute la grande circulation. — Quand la cloison 
tutriculaire est très-incomplétement développée, on croirait voir l'aorte ou 
firtère pulmonaire naître à la fois de l’un et de l’autre ventricule; quand 
k cison est placée trop à droite ou trop à gauche, alors où le ventricule 
auche ou celui de droite devient trop grand, et les deux troncs artériels 
sortent du ventricule agrandi, tandis que le ventricule rapetissé est forcé de 
verser son contenu dans l’autre à travers la cloison ouverte. — Dans des cas 
tout à fait rares, on a vu l'aorte sortir du ventricule droit et l'artère pulmo- 
mire du ventricule gauche, ou bien on a pu observer des anomalies du 
cité des veines qui s’abouchent au cœur, anomalies dans le détail desquelles 
tons devons nous abstenir d'entrer ici. 

L'insuffisance ct le rétrécissement valvulaires, et les coarctations calleuses, 


352 MALADIES DU CŒUR. 


provoquées par une endocardite ou une myocardite fœtale, ne se distinguent 
guère de ces mêmes anomalies, acquises après la naissance, que par leur 
siége dans le cœur droit. Les anomalies valvulaires se rencontrent plos sou- 
vent sur les valvules de l'artère pulmonaire que sur la tricuspide. Encore 
dans ces anomlies les cloisons ne sont pas fermées, en sorte qu'il se fait un 
mélange du sang des deux moitiés du cœur. 

Il faut ajouter beaucoup moins d’importance à quelques défectuosités plus 
ou moins grandes des cloisons, qui ne doivent pas être considérées comme 
des complications ou des conséquences de ces anomalies décrites jusqu'à pré- 
sent, mais qui, ayant une existence indépendante et à part, peuvent n'exercer 
aucune influence essentielle sur la circulation , et représentent enfin des ar- 
rêts de développement dus à des causes inconnues; c'est surtout la fosse 
ovale qui sur les cadavres présente souvent des ouvertures en fente, ou même 
des solutions de continuité plus grandes, sans que ces anomalies aient jamas 
occasionné le moindre symptône pendant la vie. La cloison ventriculaire, 
surtout l'endroit si mince, même chez les individus bien portants, qui # 
trouve à son extrémité supérieure , présente également des lacunes plus 08 
moins grandes, qui pendant la vie n'avaient provoqué aucune espèce de 
symptômes. 

Les degrés les plus élevés de l’ectopie, quand il y a manque absolu de à 
plus grande partie des téguments pectoraux ou abdominaux, ou bien lorsque 
le cœur est situé dans l'abdomen ou près du cou, rendent impossible la cor- 
tinuation de la vie. Par contre, on voit des persounes qui avec des arë 
de développement moindres de la charpente osseuse du thorax, tels qu'uve 
fente du ;sternum, etc., peuvent atteindre un âge même avancé. Chez cs 
personnes la peau recouvre la lacune , et les malades se sentent très-pei 
incommodés. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Cherchons à nous représenter encore ici l'influence que les anomalies cot- 
génitales du cœur doivent exercer sur la circalation et la distribution du sast. 
et considérons d’abord les plus fréquentes et les plus importantes de ces moss- 
truosités, celles où l'aorte ou bien l'artère pulmonaire est atrophiée avec 8 
ventricule, de telle sorte que le sang pénètre à travers les cloisons ouverte 
dans l’autre ventricule, et qu'il est conduit dans le corps uniguement park 
tronc artériel intact : alors nous devons découvrir nécessairement les trouble 
suivants de la circulation et de la distribution du sang. 

Tout d'abord la circulation se trouve énormément ralentie, et par suite de 
ce ralentissement le sang qui reste longtemps dans le corps ct retourne rart- 
ment au poumon, sera surchargé d'acide carbonique et prendra aa plus la! 
degré le caractère du sang veineux. La rapidité de la circulation dépend, 
toutes choses égales d’ailleurs, de la quantité de sang mise en mouvement M 
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chaque systole. Vienne à manquer l'aorte ou l’artère pulmonaire, alors un seul 
urifice restera au cœur pour le départ du sang, et malgré l'hypertrophie du 
eatricule correspondant, la quantité de sang mise en mouvement sera beau- 
coup trop faible. Le ralentissement de la circulation qui doit en résuiter 
aplique facilement une série de phénomènes que l’on rencontre chez les indi- 
vides atteints d'anomalies congénitales du cœur : l’indolence et la paresse, 
l'ipathie morale et l’abattement, et par-dessus tout la faible calorification. 

Mais en outre, s’il faut que l’un des ventricules fournisse seul le sang aux 
artères de la grande et de la petite circulation, on comprendra facilement que 
ke contenu des artères devra être excessivement faible, et que cette anémie 
artérielle devra ici, comme dans tout autre cas analogue, provoquer une p/é- 
Uore veineuse excessive. Cet état de choses se révèle par une grande dyspnée 
œincidant avec la petitesse du pouls, et avant tout par le symptôme que nous 
avons signalé à diverses reprises comme caractéristique de l'engorgement des 
Tanes et les capillaires, —- la cyanose. Mais quoique la cyanose, ici comme 
alleurs, soit due à la stase du sang dans les veines et les capillaires, il faut 
pendant que le degré élevé de cet état ait encore une autre raison, et celle- 
ti vous devons la chercher dans la coloration extraordinairement foncée du 
sig, Cette teinte foncée ne suffit pas à elle seule pour donner lieu à la cyanose : 
@ cs, raconté par Breschet, dans lequel le bras gauche ne présentait au- 
tune coloration anormale quoiqu'il ne renfermât que du sang veineux, la sous- 
chvière gauche étant issue de l'artère pulmonaire, en est la preuve; mais il est 
but aussi incontestable que lorsqu'il y a stase dans les veines, le degré de la 
cyaose dépendra de la teinte plus ou moins foncée du sang : les personnes 
dont le sang est très-fluide ne présentent jamais de degrés élevés de cyanose. 
— La coloration plus foncée du sang dans les anomalies congénitales du cœur 
s'aplique facilement, lorsque c’est l'artère pulmonaire qui se trouve insuffi- 
sment développée : car alors elle provient du mélange du sang veineux 
avec le sang artériel ; dans le cas opposé, où l’on voit le sang artériel se mêler 
au sang veineux, on ne doit point chercher la raison du phénomène dans le 
aélnge du sang ; nous sommes réduits dans ce cas à l'expliquer par le ralen- 
imement excessif de la circulation (1). 

Uneffet en tout point semblable à celui de l'absence de développement des 
tous artériels, et qui s'accompagne également d'une persistance de commu- 
aication entre les deux moitiés du cœur, résulte des coarctations calleuses du 
cine artériel du cœur droit, et des anomalies valvulaires congénitales, souvent 
&is-considérables, de l'artère pulmonaire. 


. (1; La preuve que la cyanose considérable des individus atteints d'anomalies congéni- 
fales du cœur a sa raison d’être toute particulière, c’est que les individus nés cyanotiques 
Bront atteints d’hydropisie beaucoup plus tard que les malades dont la cyanose est ac- 
Que. Si cette dernière dépendait uniquement de la stase sanguine, cette différences 
(S'aurait évidemment pes lieu. (Note de l'auteur.) 
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La coloration ordinairement d'un bleu foncé de la peau, surtout de la face, 
des joues, des lèvres, des doigts et des orteils, forme le symptôme le plus sail- 
lant des vices congénitaux du cœur. Mais l'accumulation du sang veineux dans 
ces endroits conduit également à un gonflement qui, d’après les recherches de 
Foerster, se fonde sur une infiltration séreuse, un épaississement et une véri- 
table hypertrophie ; le nez est enflé à son extrémité, de même que les lèvres 
cyanosées, les phalanges terminales des doigts et des orteils sont souvent asser 
épaisses pour ressembler aux extrémités arrondies des baguettes de tambour; 
les ongles sont larges et infléchis. 

La plupart des malades ont une organisation grêle, des membres allongés, 
ils montrent une grande disposition aux saignements abondants, ils ont facile- 
ment froid, ils sont indolents, paresseux, maussades. Il est surtout fréquent de 
rencontrer chez eux un développement incomplet des parties sexuelles et an 
instinct génital peu prononcé. Ces malheureux sont sujets à des accès de pal- 
pitations, d’anxiété précordiale, à des syncopes et n’atteignent que rarement 
l'âge de quarante à cinquante ans. Presque toujours ils saccombent de bonve 
heure à des maladies intercurrentes, auxquelles ils sont incapables d’opposer 
une grande force de résistance, souvent aussi à un œdème pulmonaire, à une 
bydropisie, etc. 

il est remarquable que les phénomènes de la cyanose et les troubles fonc- 
tionnels que nous venons d'énumérer, quelquefois ne se développent que plus 
tard, principalement à l'époque de la puberté. Il est possible que, dans ces cir- 
constances, également la compensation des vices congénitaux s'opère pour ua 
certain temps par le moyen d'une hypertrophie consécutive, ou bien que l'in- 
suffisance du cœur ne se révèle qu'à une époque où la masse du sang s'est 
augmentée en même temps que le reste du corps a pris de l'accroissement, 
sans que le cœur malade ait suivi un pareil développement. L'examen physique 
offre peu de ressources au diagnostic, les anomalies étant par trop variées. 
Presque toujours l'impulsion est plus forte et plus large, la matité étendue, 
sent le frémissement cataire et l'on entend des bruits anormaux difficiles à 
interpréter. Dans d'autres cas, il se peut bien aussi que l’on entende des bruits 
normaux. 

Autrefois, une simple insuffisance des cloisons avait été considérée comme L 
cause de la cyanose en question ; mais c'était là une opinion erronée. Car c: 
défaut ne détermine jamais la cyanose, il constitue, au contraire, une anomair 
fort innocente, qui jamais n'occasionne de symptômes pendant la vie. 


$S 4. — Traitement. 


Le traitement des anomalies congénitales du cœur ne peut évidemment être 
que symptomalique et doit se borner à combattre les symptômes menaçants. 
Nous ferons valoir ici les mêmes principes que nous avons mis en avant pour 
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le traitement de l’hydropsie, de l’œdème pulmonaire, etc., qu’entraînent les 
maladies acquises du cœur. 





CHAPITRE XI. 


NÉVROSES DU CŒUR. 
8 1°. — Pathogénie et étiologie. 


L'énergie et le nombre des contractions du cœur sont modifiés par une 
série d'infuences différentes chez les individus sains et bien portants. On est 
ea droit de supposer que le renforcement et l'accélération de l'action de cet 
orgace, tels qu’on les rencontre à la suite des excitations, des efforts, des abus 
d'alcool, etc., ne doivent pas être attribués à des modifications matérielles, 
œis à un vice d'innervation. Les irrégularités de ce genre ne sont pas à 
œmpter au nombre des névroses du cœur; et l’on ne doit considérer comme 
telles qae ces formes de fonctions perverties ou de sensations anormales du 
cœur, qui, sans dépendre de changements matériels, naissent en dehors de 
sute cause appréciable ou bien au milieu d'un concours de circonstances qui, 
chez la plupart des hommes, ne modifie en aucune façon l'activité du 
Cœur, 

Il s'agit ici des palpitations nerveuses et de cet ensemble de symptômes dé- 
enits sous le nom d’angine de poitrine. La marche de ces deux états patholo- 
gques, surtout les paroxysmes et les intervalles libres qui les distinguent, 
permettent bien jusqu’à un certain point de les compter au nombre des 
névruses de Ja motilité et de la sensibilité; et cependant on doit craindre de 
S'aventurer trop loin en voulant les ranger sous certaines catégories de névroses, 
ant que l'influence des différents nerfs du cœur sur les fonctions de cet organe 
senous sera pas mieux connue qu'à présent. Le cœur est innervé par des 
fibres da nerf vague, du grand sympathique, auxquelles s'ajoutent des glan- 
go0s propres à la substance musculaire du cœur. Lorsqu'on sépare le cœur 
du nerf vague et du grand sympathique, qu'on l'enlève même du corps, il 
œnlinue pendant quelque temps encore ses mouvements rhythmiques; et 
ue fois que les contractions ont cessé, on peut les faire recommencer ea 
injectant du sang dans les artères coronaires ou en introduisant de l'oxygène 
dans le cœur. Le rhythme des contractions ne dépend donc pas de l'influence 
du nerf vague ou du grand sympathique , mais de celle des glanglions cardia- 
ques, quoique l’on ait encore révoqué en doute celle dernière origine du 
rhénomène. Quant à l'influence du nerf vague sur les contractions, nous 
sons que l'irritation de ce nerf ralentit l'activité du cœur, que sa section 
‘accélère, en sorte que le nerf vague peut être considéré comme le modéra- 
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teur des contractions. Sur l'influence du grand sympathique, nous ne savoos 
que peu de chose et rien de certain. 

On risque donc de se tromper en voulant compter les palpifations ner- 
veuses au nombre des hyperkinésies, c'est-à-dire de ces états pathologiques 
qui se fondent sur une excitation exagérée des nerfs moteurs, comme cela 
a été tenté par Romberg et plus récemment par Bamberger. Les palpi- 
tations peuvent dépendre tout aussi bien d’une diminution de l'énergie dn 
nerf vague que d’uneirritation des ganglions cardiaques ou du grand sympa- 
thique. Ajoutez à cela, que les palpitations nerveuses, dans beaucoup de cas, ne 
permettent nullement de constater un surcroît d'activité de l'organe, et ne con- 
stituent qu’une sensation subjective. Ces cas devraient, si toutefois on tent 
à établir des catégories, être plutôt considérés comme des hyperesthésies et 
être envisagés comme une excitation augmentée des nerfs sensibles du 
cœur (1). 

Romberg considère l’angine de poitrine comme une hyperesthésie du 
plexus cardiaque, Bamberger comme une hyperkinésie avec hyperesthésie. 
On considère le plexus cardiaque comme le point de départ du paroxysme 
douloureux ; mais ceci n’est encore qu’une simple hypothèse; dans tous les 
cas, la douleur qui se manifeste dans « cette névralgie cardiaque » s’irradie 
avec une grande intensité le long du plexus brachial. 

Si la pathogénie des névroses du cœur est si peu connue, nous sommes en 
état de donner au moins quelques renseignements sur l'étiologie de ces ma- 
ladies. — Les battements de cœur nerveux, ou palpttations, s'observent de 
préférence chez les sujets anémiques, et ils forment un des symptômes les 
plus constants de la chlorose. Après cela, nous les rencontrons le plus souvent 
dans les perturbations qui intéressent l'appareil génital. Non-seulement les 
palpitations se rencontrent chez les femmes où elles sont un des phéeomènes 
les plus fréquents de l'hystérie, mais encore chez les hommes adonnés aux 
excès vénériens et surtout à l'onanisme. Chez les hypochondriaques, les accës 
de palpitations nerveuses ne sont pas très-rares. Comme un exemple frappant 
de ces palpitations d'individas atteints d'hypochondrie, Romberg cite celui 
de Pierre Franck, qui croyait souffrir d’un anévrysme pendant qu'il préparait 
son travail sur les maladies du cœur. Très-souvent on a observé des batte- 
ments de cœur nerveux à l’époque de la puberté, ‘et qui sont dus à une crois- 
sance trop rapide. Enfin, on voit souffrir de cette affection des individus qui 


(4) On pourrait, avec autant de raison, désigner chaque syncope comme une akynésie 
du cœur. Lorsqu'un malade s’évanouit sous quelque influence psychique ou autre, la scène | 
débute toujours par un affaiblissement de l'action du cœur, par la diminution de ia force 
du pouls, la pâleur des téguments ; et ce n’est qu'après coup, par suite de l’arrivée es 
moindre quantité du sang artériel au cerveau, que commence la perte de connaissance, etc. 
La même chose arrive sous l'influence des inhalations trop longtemps continuées d: 
chloroforme ou d'éther. (Note de l'auteur.) , 
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ne présentent aucune autre anomalie, ni en général rien de particulier au point 
de vue étiologique. 

L'ange de poitrine se rencontre pour ainsi dire exclusivement chez les 
personnes atteintes de maladies organiques du cœur. À l’autopsie de la plupart 
des individus ayant souffert d'une angine de poitrine, tantôt on rencontre 
des ossifications dans les artères coronaires, tantôt des anomalies valvulaires, 
tantôt des hypertrophies, tantôt des dégénérescences du cœur, tantôt des 
anévrysmes de l'aorte, etc. Toutefois, il n'est pas permis de considérer 
l'angine de poitrine comme un vrai symptôme de ces modifications anato- 
niques; elle n'appartient à aucune d'elles d’une manière constante : dans les 
modifications les plus variées du tissu du cœur, elle se présente toujours sous 
ke même aspect ; toujours elle offre des paroxysmes et des intervalles libres, en 
sorte que l'on est vraiment forcé de l'envisager comme une névropathie du 
cœur, à laquelle les maladies organiques de ce dernier ne font que prédis- 
poser, Dans quelques cas, l'angine de poitrine se manifeste en dehors de toute 
maladie organique du cœur, surtout à un âge avancé et chez les personnes 
grasses ; on l'observe plus souvent chez les hommes que chez les femmes. 


$ 2. — Symptômes et marche. 


Les accès de battements de cœur nerveux se distinguent par des mouve- 
ments accélérés, et quelquefois non rhythmiques de l'organe, ordinairement 
xcompagnés d’un sentiment d'angoisse et de dyspnée. L'impuision du cœur 
Gtordinairement courte et bondissante ; dans certains cas elle n’est guère 
roborcée, dans d'autres on sent une forte secousse à l'imposition de la main. 
Encore dans ce dernier cas, la sensation subjective du raalade est plus forte 
que l'exameu de l'impulsion fait par le médecin ne permet de le supposer. 
Le pouls des artères et l'aspect des malades varient : tantôt le pouls est plein 
et la face colorée, tantôt le pouls est petit, intermittent, le visage pâle, ce 
qui pourrait faire croire que les contractions ont lieu sans énergie, ou qu'elles 
#ot de trop courte durée pour remplir suffisamment les artères. La durée 
d'un pareil accès varie, et quelquefois ne comprend que quelques minutes, 
d'autres fois une heure et plus. Il n'est pas rare qu'il survienne encore 
d'aûtres anomalies : telles que vertiges, bourdonnements d'oreilles, tremble- 
ments, etc. L'accès cède subitement ou petit à petit, puis l’action du cœur 
redevient normale, et des semaines, des mois peuvent se passer avant qu’un 
xcès revienne ; d’autres fois les paroxysmes se répètent plus souvent. Les 
mtervalles libres, te début brusque des paroxysmes sans cause connue, sartout 
dans des conditions qui ordinairement ne donnent pas lieu à une exagération 
de l'activité du cœur, la combinaison avec d’autres attaques nerveuses et sur- 
but l'examen physique préservent de toute confusion. Néanmoïhs, le dia- 
Bnostic n’est pas toujours facile, Lorsque les causes qui ont provoqué les 
Rpitations sont apparentes et susceptibles d’un traitement, le mal disparaît 
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entièrement après un temps plus ou moins long. Ceci s'applique principale . 
ment aux palpitations des filles chlorotiques, des femmes hystériques atteintes 
de quelques maladies curables de l'utérus, et même à celles qui suivent les 
excès vénériens. Dautres fois le mal est très-tenace et dure pendant la vie en- 
tière. Au nombre des palpitations nerveuses il faut encore compter, d'après 
Bamberger, la plupart de ces affections du cœur qui s'observent chez quelques 
individus en même temps que les scrofules et les exophthalmies. Une explica- 
tion physiologique de cette complication nous fait défaut. 

L'examen physique ne fait reconnaître aucune anomalie en dehors des 
accès ; pendant leur durée on entend fréquemment des bruits anormaux qui 
doivent encore ici leur origine à une tension anormale des valvules ei des 
parois artérielles, 

Dans l’angine de poitrine, les malades se sentent pris suhitement d'une 
constriction douloureuse au-dessous du sternum, sensation qui s’irradie pres- 
que toujours vers le bras gauche, rarement vers le bras droit; il s’y joint une 
angoisse indéfnissable et la sensation d’une fin prochaine. Ils croient qu'il 
leur est impossible de respirer, mais quand on les y engage, ils réussissent à 
faire des inspirations profondes ; ils n'osent pas parler, et ne font que gémir; 
quand l'accès les surprend pendant la marche, ils s'arrêtent et cherchent un 
point d'appui; quelquefois même ils fixent la poitrine contre un objet extérieur, 
les mains se refroidissent, le visage pâlit, les traits s'altèrent Après que!- 
ques minutes ou après un quart d'heure, même une demi-heure, l'accés 
s'amende petit à petit en même temps que des gaz sont expulsés par des 
renvois. — Les accès sont rares au commencement; plus tard, ils peuvent 
survenir presque journellement. Parmi les causes accidentelles qui les provo- 
quent, les émotions paraissent jouer le plus grand rôle ; plus rarement ce sont 
les efforts physiques, les écarts de régime, etc. La santé, en l'absence de 
l'accès, peut être parfaite; dans d’autres cas, au contraire, on remarque ks 
symptômes d’une maladie grave du cœur. 


8 3. — Traitement. 

Les palpitations nerveuses réclament avant tout l'éloignement des condi- 
tions étiologiques, si toutelvis elles sont reconnues et susceptibles d'être trai- 
técs. Chez les individus chlorotiques ou anémiques, les préparations ferrogi- 
neuses rendront donc assez suuvent d'éclatants services. Les palpitations 
hystériques peuvent exiger l'emploi de sangsues au col de l’utérus et la cauté- 
risation de l'orifice avec la pierre infernale; et, comme cela se verra au cha- 
pitre qui traite de cette maladie, une guérison inespérée peut être le résultat 
de ce traitement. Les individus hypochondriaques ayant des tumeurs hémor- 
rhoïdales à l'anus trouveront souvent un grand soulagement dans une appii- 
cation de sangsues faite en vue de leurs palpitations nerveuses. Cela nous en- 
traînerait trop loin si nous voulions entrer dans le détail circonstancié de 
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toutes les mesures réclamées par les palpitations nerveuses, attendu que ce 
développement devrait embrasser tout l'ensemble de la thérapeutique des ma- 
ldies parmi les symptômes desquelles on compte les palpitations nerveuses. 
On fera prendre des bains froids aux malades qui souffrent de palpitations sans 
use appréciable ; on peut encore les envoyer à la campagne, leur faire faire 
des voyages, et on leur défendra aussi bien une trop grande application au 
travail qu'une vie molle et inactive. — La poudre aérophore, les acides vé- 
gtaux et minéraux, la crème de tartre, l’eau sucrée, donnée pendant l'accès, 
jouissent d’une certaine réputation. Il serait absurde de pousser le scepticisme 
jusqu'au point de négliger ces médicaments, sous prétexte qu'ils sont super- 
fus ou inefficaces ; c’est déjà un immense soulagement pour un malade atteint 
de palpitations, et de plus, c'est un moyen d’abréger son accès que de détour- 
ner son attention de ce dernier, pendant qu'il prépare sa poudre gazeuse, etc. 
L'application du froid sur le cœur paraît positivement abréger la durée des 
accès; dans le même sens agissent les médicaments antispasmodiques : la 
teinture de caséréum, la teinture éthérée de valériane ; mais, par contre, les 
narcotiques, surtout la digitale, ne doivent être emplogés qu'avec une grande 
réserve contre les palpitations nerveuses, surtout quand on donne à ce mot 
une signification aussi restreinte que nous. 

Quant au traitement de l'angine de poitrine, on peut encore élever des 
doutes sur la possibilité d'en abréger les accès par des médicaments; mais il 
sufit d’avoir va une fois l’impatience et l'empressement avec lesquels les ma- 
ldes saisissent, pendant leur accès, la fiole qui contient le médicament, pour 
appeler cruel le médecin qui négligerait de leur donner cette satisfaction. 
Romberg recommande pendant l'accès les inhalations d'éther sulfurique et 
d'éther acétique, dont on versera quelques cuillerées à café dans une soucoupe 
en ayant soin d’en approcher les bords de la bouche du malade jusqu'à vapo- 
rsation complète. Il ne faut pas pousser jusqu'au narcotisme. Encore dans 
tete affection j'ai remarqué que l'accès était évidemment abrégé par l'usage 
de la teinture éthérée de valériane ou de castoréum. Les préparations opiacées 
elles autres narcotiques doivent être évités. Indépendamment du traitement 
de l'accès même, il faut encore avoir en vue de combattre ici les maladies qui 
l'ont déterminé, si toutefois on peut les reconnaître et les traiter avec chauce 
de succès. Les cautères, les sétons, etc., ne méritent aucune confiance, quel- 
que étendu qu'ait été jusqu’à présent leur emploi. 








SECTION If. 


MALADIES DU PÉRICARDE. 


CHAPITRE PREMIER. 


PÉRICARDITE. 
$ 1°7.— Pathogénie et étiologie. 


Pour l'intelligence de la pathogénie de la péricardite, nous renverrons sos 
lecteurs à celle de la pleurésie. Dans beaucoup de cas de péricardite partielle, 
le trouble que l’ieflammation apporte à la nutrition ne détermine ni exsndat 
interstitiel, ni épanchement entre les feuillets de la séreuse ; il ne se produit, 
au contraire, qu'une végétation inflammatoire qui donne lieu à un dévelop- 
pement exubérant, à un épaississement du tissu normal de cette mermbrane, 
d'une manière analogue à celle que nous avons décrite ailleurs. C’est de cette 
façon que prennent naissance les Laches appelées tendineuses (taies, taches 
laiteuses, etc.) -— Dans d’autres cas, la végétation inflammatoire de péricarde 
s’accompagne d’un exsudat libre. Ce dernier contient toujeurs de ka fibrine, 
dont les proportions varient, sans qu'il soit permis d’en conclure à des difié- 
rences dans la crase du sang, comme causes de ces modiäfications; on doit, 
au contraire, dans ces cas encore, considérer l'augmentation de fibrise dass 
le sang, plutôt comme un fait secondaire que comme un vice de proportions 

Quant à l’éfiologie de la péricardite, cette maladie peut être provoquée, 
quoique rarement, par des influences traumatiques, des plaies pénétranies 
de la poitrine, des coups, etc. — À ces cas se rattachent le plus naturellement 
ceux dans lesquels l’inflammæation se transmet au péricarde d’un organe tur- 
sin, tel que le poumon, la plèvre. — Il est extrêmement rare que La péricar- 
dite surprenne d'emblée et isolément des individus sains auparavant. Ceci 
peut arriver à des époques où les pneumonies, les pleurésies, le group et 
d’autres maladies inflammatoires surabondent, quand règne le génie épidé- 
mique inflammatoire. L'influence de quelque refroidissement sur l'organisme 
est alors un fait assez généralement admis, mais le plus souvent difficile à 
prouver. — Bien plus fréquemment, la péricardite vient compliquer d'autres 
maladies, aiguës ou chroniques. De ce nombre est avant tout le rAwmatisme 
articulaire aigu, surtout lorsqu'il s'attaque successivement à un grand nom- 
bre d’articulations. Suivant les rapprochements statistiques faits avec beaucoup 
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de soin per Bamberger, environ 30 pour 400 des cas observés de cette mala- 
die ne sont que des complications du rhumatisme articulaire aigu. — Après 
cda, la péricardite complique le plus fréquemment la maladie de Bright, la 
tuberculose, surtout celle du poumon, ou bien elle vient aggraver les maladies 
rhroniques du cœur on les anévrysmes de l'aorte. Dans tous ces cas, comme 
vous l’avons dit ailleurs, il nous semble que la maladie première provoque 
ae plus grande prédisposition à la péricardite ; la péricardite n'est pas, à vrai 
dire, une maladie consécutive, mais une complication de la maladie première, 
et l'on ne doit pas en faire ane affection secondaire dans le sens restreint du 
mot — 1l en est autrement de ces péricardites qui accompagnent la sepft- 
cémie et des états morbides analogues, la fièvre puerpérale, les formes graves 
de la scarlatine, la variole, etc. Dans ces cas, nous devons considérer la péri- 
ardite comme une suite immédiate de la maladie principale, et non comme 
me complication : l'infection se manifeste par une série d'accidents infam- 
matoires qui frappent la peau, les articulations, la péricarde. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans beaucoup de cadavres, ‘surtout d'individus âgés, on trouve sur le 
euillet viscéral du péricarde de petites houppes très-fines qui consistent en 
tssu cellulaire, très-délicat et riche en vaisseaux ; plus fréquemment encore, 
on rescontre des dépôts irréguliers, blanchâtres, minces, d'appendice tendi- 
neux, auxquels on a donné le nom de taies blanches, taches laiteuses, tendi- 
meuses. Ces taies consistent également en tissu cellulaire de nouvelle formation, 
qui se continue directement avec le tissu cellulaire normal du péricarde. On 
ne les sépare de ce dernier que par arrachement, et l’épithélium de cette sé- 
resse les recouvre également. Si ces végétations du péricarde sont d’origine 
mflammatoire, ce qu'il s'agirait encore de prouver, elles paraissent unique- 
ment produites, comme beaucoup d’hypertrophies et d’adhérences des feuillets 
de la plèvre, par une inflammation à exsudat natritif, une péricardite sèche. 
— Comme il est impossible de reconnaître pendant la vie les végétations en 
bonppes du péricarde des taches tendineuses, et que ce ne sont que des lésions 
je 'on rencontre accidentellement à l'aûtopsie, nous n'y reviendrons plus dans 
a saite de ce chapitre. 

Dans l'appréciation de la péricardite exsadative nous devons nous occuper : 
l* des modifications que subit Le tissu du péricarde; 2° de la nature et de 
a quantité de l’exsudat. 

Le péricarde, par l’effet d’une forte injection des capillaires, s'avançant de 
à profondeur jusqu’à La surface, paraît plus ou moias rouge au début de la 
maladie; par-ci per là, on voit des extravasats sanguins qui prennent le ca- 
actère de taches rouges, foncées, irrégulières, homogènes. Le tissu du 
éricarde, par suite d’une infiltration séreuse, est plus relâché et se déchire 
acilement ; sa surface privée d'épithélium a perdu son brillant. De très- 
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bonne heure il prend un aspect feutré ; il s'y développe des houppes, des pa- 
pilles, des plis fins, qui dépendent de la végétation de jeunes cellules de tissu 
conjonctif et qui représentent le germe de ces fausses membranes, de cs 
brides, entre les feuillets du péricarde que l'inflammation laisse à sa suite. 

Les épanchements dus à la péricardite montrent toutes les modifications 
que nous avons reconnues aux épanchements pleurétiques. Dès les premiers 
temps de la maladie, l'exsudat sc divise en une partie liquide et en une parie 
solide. Quant à la première, elle est parfois peu considérable, comme elle peut 
aussi s'élever à un kilogranme et plus. Lorsque le liquide épanché est en 
faible quantité, il se réunit dans la partie antérieure et supérieure de la poche 
auprès du point d'émergence des gros vaisseaux, tandis que le cœur, plus 
lourd, prend la plus déclive ; lorsqu'il est épanché én plus grande abondance, 
le liquide enveloppe tout le cœur, distend la poche, comprime le poumon, 
surtout le lobe inférieur du poumon gauche, et quelquefois même il en ré- 
sulte une dilatation de la région correspondante du thorax. 

Quoique l'exsudat renferme toujours des cellules de nouvelle formation, 
des corpuscules de pus, néanmoins la quantité de ces éléments est ordinaire- 
ment très-faible, et alors la partie liquide est représentée par une sérosité 
assez limpide, incolore ou jaune. Lorsque, à côté de cette sérosité, on rencontre 
en même temps dans la poche du péricarde une quantité plus ou moim 
grande de fibrine coagulée, l’exsudat est dit séro-fibrineux. De faibles quar- 
tités de fibrine déterminent dans le liquide un léger trouble floconneux. ou 
‘bien elles se réuaissent sous forme d'un enduit muqueux et opaque sur 
surface de la membrane. Parfois des filaments et des membranes délicate 
s'étendent d’un des feuillets à l’autre comme des toiles d’araignée. Cette d&- 
position s’observe dans les cas où l'inflammation est venue des organes voisins 
se jeter sur le péricarde. —D’autres fois l'exsudat est bien plus riche en fibrine; 
celle-ci se précipite en masse sur les feuillets de la séreuse pour y former des 
dépôts tomenteux, réticulés. La surface du cœur prend l'aspect de la surface 
de section d’une éponge coupée, ou d’une tranche de pain enduit de beurre 
dont on aurait arraché subitement une autre tranche en contact avec elle. Un 
cœur sur lequel se sont formées ces sortes de dépôts lacérés et tomenteux, est 
appelé par les auteurs, cœur villeux ou hérissé (cor villosum seu hirsutum!. 
Cette forme de l’exsudat se rencontre principalement daus la péricardite qu 
complique le rhumatisme articulaire aigu. 

Quelquefois l'exsudat est accompagné de sang extravasé qui s'échappe des 
capillaires déchirés. Ainsi se forme l’exsudat hémorrhagique. Quand le mé- 
lange de sang est peu considérable, la sérosité a une légère teinte rosée : 
quand l'extravasation sanguine est au contraire plus forte, l'épanchemen: 
prend les caractères du sang pur et se distingue par une couleur presqu 
noirâtre. Même les dépôts fibrineux, qui sont ordinairement d’un blanc jas- 
nâtre, sont colorés par le mélange de sang, tantôt en rouge clair, tantüt ea 
rouge foncé. L'exsudat hémorrhagique se rencontre parfois dans la pérxar- 
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dite récente, quand celte maladie vient à atteindre des sujets cachectiques, 
tels que des buveurs ou des individus atteints de tuberculose, de maladie de 
Bright avancée, etc. ; la même chose s'observe plus souvent encore, lorsque 
ce n'est pas le péricarde proprement dit, mais le tissu cellulaire nouveau, dé- 
veloppé sur cette membrane, que l'inflammation vient d’envahir. Dans ce 
issu nouveau se sont formés des capillaires très-larges et en même temps 
très-délicats, à parois ténues, pouvant facilement se déchirer. Dans les cas 
que nous venons de citer, on remarque souvent, simultanément avec l’exsudat 
bémorrhagique, des fausses membranes renfermant des tubercules smiliaires, 
et ce double produit, exsudat hémorrhagique et tubercules dans les fausses 
membranes, se rencontre très-communément dans ces formes de la péricar- 
dite désignées sons le nom de chroniques, et qui permettent déjà pendant la 
tie de reconnaître les recrudescences répétées de l’inflammation. 

Si de jeunes cellules et des corpuscules de pus sont mêlés en grand nombre 
à l'exsudat, le liquide épanché devient jaune et opaque et prend l'aspect d'un 
pes peu consistant : les dépôts fibrineux deviennent également très-jaunes, 
moins élastiques, plus friables et même crémeux. Cette forme de l'exsudat 
s'appelle exsudat purulent (pyopéricarde). Il naît de la même façon que l’em- 
prème, soit que la péricardite à épanchement séro-fibrineux ait duré un cer- 
hia temps, soit qu'elle ait montré dès le principe une grande disposition à 
produire des cellules de pus, en sorte que l'exsudat même récent est purulent. 
La péricardite se comporte ordinairement de cette dernière manière quand 
ele survieut dans le cours d'une septicémie, d'une fièvre puerpérale, etc. 
Dans la pyopéricardite, il peut se former, quoique plus rarement que dans 
l'empyème, des corpuscules de pus au milieu du tissu même de la séreuse, 
et, par conséquent, des ulcérations peuvent se produire sur le péricarde. 

Dans quelques cas excessivement rares, il arrive que l’exsudat se décompose, 
qu'il prend une mauraise odeur, uuc couleur terne ; des gaz s’en échappent, 
el dans ce cas encore on observe des érosions du péricarde. C'est cette dé- 
composition de l’exsudat péricardique qui donne lieu à l'exsudat ichoreur. 

La substance musculaire du cœur ne subit souvent aucune modification 
esentielle dans les péricardites récentes; mais lorsque la maladie a duré 
kbngtemps, les parois de l'organe sont imbibées de sérosité : ce phénomène 
& produit, à ce qu'il paraît, d'assez bonne heure, lorsque la maladie a eu 
une grande intensité ; les parois sont devenues plus molles, plus flasques, 
en sorte que des dilatations même considérables du cœur peuvent se joindre 
à la péricardite. Les exsudats hémorrhagiques purulents rendent le cœur ex- 
cessivement flasque, en altèrent la couleur et le ramollissent. Enfin il n'est 
pas rare que dans la péricardite le cœur soit en même temps le siége d'une 
myocardite. 

Les terminaisons de la péricardite dépendent essentiellement du degré 
d'épaississement du péricarde, et de la quantité des éléments coagulés dans 
l'exsudat. Lorsque l’épaississement est insignifiant et que l'épanchement est 
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pauvre en fibrine, l’exsudat ordinairement se résorbe complétement, d'abord 
dans ses parties liquides, plus tard dans ses parties solides; pour cel, b 
fibrine et les cellules de pus doivent auparavant subir une métamorphos 
graisseuse qui les rende aptes à la résorption. Les épaississements du péri- 
carde persistent à l'état de plaques tendineuses étendues et épaisses, ou bien 
il se fait une adhérence entre les deux feuillets, phénomène qui n'a pas une 
haute importance lorsque Phypertrophie du péricarde n'est pas très-considé- 
rable ; cette terminaison peut donc encore être considérée comme une terni- 
naison heureuse, — Lorsque la péricardite a duré un temps assez long, k 
travail de végétation est devenu le plus souvent tellement considérable, que 
dans le cas même où la résorption se fait, il n’en subsiste pas moins des 
troubles fonctionnels graves et persistants : le tissu cellulaire de nouvelk 
formation se change en une matière fibreuse et solide, et le feuillet viscénl 
forme, en Yin de compte, un étui épais, couenneux, enveloppant le cœur. Le 
feuillet pariétal est ordinairement moins épaissi ; il peut encore, lorsque k 
résorption de l’exsudat a eu lieu d’une manière complète, se réunir intime 
ment et sur tous les points avec le feuillet viscéral. Mais il arrive assez sot- 
vent que la résorption n'a lieu que d’une manière incomplète : les feuillets 
du péricarde n'adhèrent alors que partiellement entre eux; dans quelus 
endroits se rencontrent des résidus de l’exsudat sous forme de matières puri- 
formes on caséeuses, qui phas tard peuvent se transformer en une bouillk 
crétacée ou en concrétions calcaires sokides. Ces concrétions peuvent être 
logées dans la paroi du cœur ou s’y trouver en quelque sorte incrustées. 
Lorsque la mort arrive au summum de l'intensité de la péricardite aigné 
ou dans le cours d’une péricardite chronique , on trouve sur le cadavre ls 
restes de la cyanose èt assez souvent des épanchements hydropiques. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Comme kh péricardite n'atteint presque jamais un homme jasque-là sai, 
sous forme d’une maladie isolée et idiopathique, il est difficile d'en trac 
une image bien nette et à traits saillants. Ajoutez à cela que la péricardite, 
quand elle se joint à une maladie déjà existante, en modifie ordinairement 
si peu les symptômes, que l'on peut très-facilement la laisser passer inape- 
çue. Lorsqu'une pleurésie ou une pneumonie se propage jusque sur le pen: 
carde, le diagnostic, même le soupçon de cette complication, est souvent 
impossible à moins d’un examen physique, et comme très-souvent, précis- 
ment dans ces cas, même l’examen physique nous laisse sans ressource, i 
arrive qu’one faible participation du péricarde à l’inflammation n'est reconsut 
souvent qu'à l’autopsie. 

Lorsque la péricardite survient dans le cours d'un rhumatisme artxv- 
laire aigu, il arrive rarement qu'une fièvre plus intense où même un fris® 
initial, une fréquence excessive ou un ralentissement anormal du pouls, uit 
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douleur vive ou sourde dans la région du cœur, des palpitations, des an- 
goisses, la dyspnée, rendent attentif à la péricardite qui vient de surgir. On 
doit s'imposer la stricte obligation d'ausculter journellement tout malade at- 
int de rhumatisme articulaire aigu, quand même il ne se plaindrait pas; 
car tous les symptômes que nous venons d'énumérer peuvent faire défaut, 
et la péricardite, voire même un épanchement considérable dans la poche s6- 
reuse, n'en être pas moins survenue. Parmi les phénomènes subjecuifs qui, 
dans d'autres cas, accompagnent cette forme de la péricardite, des douleurs 
dans la région du cœur et des palpitations sont encore les plus communs. 
La douleur occupe le côté gauche de l'épigastre, s'irradie de là plus ou moins 
loin sur la poitrine, est tantôt pongitive , tantôt sourde, et s’exaspère presque 
bujours lorsqu'on exerce sur l'épigastre une pression profonde et dirigée 
de bas en haut. Une douleur très-intense annonce presque toujours une 
Rrticipation de la plèvre ou du poumon à l’inflammation. Nous avons vu 
que les malades se plaignent de battements de cœur, toutes les fois que les 
œatractions sont devenues plus difficiles et que l’organe a dû faire un ef- 
br pour remplir ses fonctions. On comprend facilement que la péricardite 
poisse rendre difficiles les fonctions du cœur, soit à raison de la pression que 
l'asudat exerce sur cet organe, soit à raison de l'imbibition séreuse des 
muscles cardiaques, soit enfin à raison de la participation de ces derniers à 
l'nfammation ; on est, au contraire, étonné que les plaintes de battements 
de cœur et d'autres symptômes annonçant quelque gêne apportée à l’accom- 
pissement des fonctions de cet organe, ne soient pas observées plus souvent 
dans la péricardite. Dans quelques cas, au inoment où la péricardite com- 
pique le rhumatisme articulaire aigu (1), le pouls devient très-fréquent ; 
pus rarement cette fréquence a été précédée d’un ralentissement passager. 
Nous avons appris également à counaître ce symptôme à l'occasion de l'endo- 
ardit, et nous avons dit à ce propos que l'explication du phénomène par 
we irritstion des ganglions du cœur sous l'influence de l'inflammation voisine 
darait que la valeur d’une simple hypothèse. Lorsque le pouls devient à la 
bis très-fréquent et très-petit, la péricardite peut offrir un ensemble de sym- 
Pômes qui ressemble extrêmement au typhus et à d’autres fièvres asthéniques. 
Les malades s'aflaissent, manifestent une grande inquiétude, dorment mal, 


1) Dans la péricardite dont les symptômes sont souvent si obscurs, même lorsqu'on 
nxulte et percute les malades, le tracé sphygmographique du pouls présente une brus- 
querie particulière qu'on ne rencontre guère que dans l'insuffisance aortique (Marey), 
toutefois la méprise est impossible, car il n’y a pas dans la péricatdite l’énorme amplitude 
du pouls de Corrigan. Voici un spécimen de cette forme de pouls remarquable par l’acuité 
du sommet de la pulsation. 


Fic. 7. — Péricardite. V. C. 
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sont agités par des secousses nerveuses, ils délirent ; enfin un état soporeux 
vient à se développer. Plus les contractions da cœur sont incomplètes et tu- 
muliueuses, plus apparaissent les phénomènes qui dépendent de l'impossibilité 
où se trouve le sang de se rendre dans le cœur incomplétement vidé : la face 
devient bouffie et cyanosée, la respiration s'accélère. Qu'un nouvel obstacle 
à la respiration vienne s'ajouter à celui que détermine l'hypérémie pulmonaire 
passive, qu'un grand épanchement dans le péricarde aille comprimer le pou- 
mou, alors la dyspnée pourra atteindre un degré très-élevé : les malades sont 
couchés sur le côté gauche, parce que le poumon est principalement com- 
primé de ce côté, et qu'ainsi ils laissent plus de jeu à la partie droite du 
thorax: d'autres fois ils sont assis dans leur lit et penchés en avant. Même 
lorsque les fonctions du cœur ne sont pas essentiellement compromises par 
la péricardite, la compression du poumon peut amener la dyspnée, voire 
même l'orthopnée avec les particularités que nous venons de mentionner. 
Ainsi, vu les cas peu nombreux d'une accélération du pouls dans cette ma- 
ladie, nous devons appeler l'attention sur les douleurs (1) dans la région du 
cœur, sur les battements de cœur, plus tard compliqués de dysynée, comme 
étant les symptômes subjectifs les plus communs de la péricardite, si tant est 
que celte dernière occasionne des troubles fonctionnels. 


Lorsque la péricardite devient une complication de la tuberculose, de la 


maladie de Bright, des anomalies chroniques du cœur ou des anévrysmes de 
l'aorte, elle affecte ordinairement une marche tout aussi latente, plus latente 


même que la péricardite du rhumatisme articulaire aigu. Sans examen phy- 


sique le diagnostic deviendrait, pour ainsi dire, impossible dans tous les cas. 


Lorsque la maladie dure depuis un certain temps, il surgit un ensemble de 


symptômes que nous décrirons à l’occasion de la péricardite chronique. 

Lorsque enfin la péricardite survient dans le cours de maladirs graves 
du sang, les symptômes subjectifs font absolument défaut. Dans toutes ces 
maladies, le sensorium est ordinairement pris par suite de la fièvre asthénique 
qui les accompagne, ct la grande apathie rend les malades insensibles à des 
souffrances beaucoup plus grandes encore que celles provoquées par la péri- 
cardite, C’est précisément dans les cas où il se fait un épanchement purnlest 
que la maladic paraît le plus facilement atteindre les fonctions du cœur; 
sans les données de l'examen physique jamais on ne parviendra à savoir s 
l'exagération de la fréquence du pouls, déjà si grande auparavant, sa petitess 
et la grande prostration dépendent ou non de la péricardite. 


(4) Dans la péricardite sans complications du côté des plèvres et du poumon, i n°1 à 
jamais de douleur, et la douleur, lorsqu'elle existe en même temps qu'une péricardite, est 
due à une complication. C'est là un fait sur lequel M. Rouillaud insiste avec raison et qu'o: 
doit formuler en toute assurance. Un exemple souvent cité de la douleur dans la peri- 
cardite, est celui de Mirabeau mort avec des douleurs intolérables dans la région du cœur. 
Il y avait une péricardile, mais en même temps une pleurésie purulente. Y. C. 
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Quant à la marche et aux ferminaisons de la péricardite, elles sont le plus 
souvent heureuses dans les formes qui accompagnent la pneumonie, la pleu- 
résie et le rhuomatisme articulaire aigu. Dans ces cas, la marche est assez aiguë 
et la maladie se termine par une guérison complete. Lorsque la maladie, 
comme cela arrive si souvent, n'avait pas fait naître des symptômes subjectifs, 
cedénoment heureux ne peut également être constaté que par l'examen 
physique. Y avait-il des battements de cœur, des douleurs, de la dyspnée, 
alors ces symptômes disparaissent le plus souvent au bout de peu de temps ; 
os peut en dire autant de la fréquence accidentelle du pouls. Cette marche 
beureuse et la terminaison par la guérison sont bien plus rares dans les formes 
de la maladie qui compliquent la tuberculose, la maladie de Bright et les 
maladies chroniques du cœur; elles sont surtout rares dans la péricardite 
sappurée qui dépend de la septicémie. 

La mort n'est pas précisément une des terminaisons fréquentes de la péri- 
ardite aiguë ; du moins elle n’est que rarement le résultat immédiat et ex- 
cusif de la péricardite. Quand cela a lieu, les symptômes de désordre dans 
ks fonctions du cœur prennent, dans la péricardite du rhumatisme articu- 
hire, etc., le caractère de la paralysie, parfois subitement, d’autres fois gra- 
doellement : le pouls devient toujours plus petit et plus irrégulier, la perte de 
connaissance devient complète, la stase dans les veines pulmonaires conduit à 
l'œdème pulmonaire, et le malade meurt au milieu des symptômes de cette 
dernière affection. Ea mort peut arriver encore plus vite, quand la pneumonie, 
k pleurésie se joignent à l'inflammation du péricarde. — Chez les malades 
atieiots de tuberculose, de maladie de Bright, ete. , la péricardite peut encore 
renir bâter le dénoûment fatal, mais cela a lieu presque toujours au milieu 
des symptômes de la péricardite dite chronique. — La péricardite dont l'ex- 
sadat est purulent dès le commencement, est suivie, il est vrai, presque tou- 
jours de mort ; mais il est difficile de reconnaître quelle est la part prise à 
tete terminaison par la maladie primitive, et quelle est celle qui revient à la 
péricardite. 

Comme une troisième terminaison de la péricardite aiguë, nous devons si- 
gnaler la transition de l'état aigu à l’état chronique. La péricardite chronique 
n'est, il est vrai, dans un assez grand nombre de cas, que le développement 
eltériear de cette forme de la maladie qui complique le rhumatisme articu- 
bire aiga : mais on l'observe de préférence comme complication des cachexies 
chroniques et des maladies du cœur, dont nous avons si souvent parlé. Lors 
même que la maladie a suivi dès le début une marche aiguë, la résorption ne 
peut se faire que d’une manière partielle, et, après un temps plus ou moins 
kg ‘comme cela a été dit pour la pleurésie), il se fait une recrudescence de 
l'inflammation : l'exsudat devient énorme et la dyspnée augmente ; après quel- 
que temps ces symptômes peuvent de nouveau céder, mais très-souvent sur- 
Viennent de nouvelles aggravations, et la maladie traîne pendant des mois. 
Nous avons vu que c'est précisément dans cette forme de la péricardite que 
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les parois da cœur se ramollissent à un haut degré, changent de coulear et se 
relichent. A ces altérations correspond un pouls très-petit, très-sonvent irré- 
gulier, les veines sont gorgées, le malade est cyanosé et hydropique. Pius l 
quantité de l’exsudat dans le péricarde est grande, plus augmentent, non-seu- 
lement la dyspnée, mais encore la cyanose et l’hydropisie. Dans ces cas, ke 
sang est en moins dans les artères, est en plus dans les veines, et ne peut 
être contenu par le cœur droit qui se trouve comprimé par l'exsudat et se di- 
late moins que d'habitude (Traube). Dans des cas rares seulement, la péri- 
cardite chronique se termine par la guérison; le plus souvent arrive la mort 
au milieu des symptômes de l’œdème pulmonaire et de l'insuffisance de la res- 
piration ; dans presque tous les autres cas, il reste des maladies consécutives 

Les maladies consécutives à la péricardite sont : 4° l’adhérence entre le 
péricarde et le cœur, dont nous parlerons au chapitre suivant, -— Comme ma 
ladie consécutive que la péricardite laisse à sa suite, d'autant plus facilement 
qu'elle a duré plus longtemps, nous devons citer : 2° la dilatation du cœur, 
que nous avons appris à connaître au chapitre IL — Lorsque le cœur n'et 
pas dégénéré, la dilatation, comme nous l'avons vu au premier chapitre, 
donne lieu à l'hypertrophie, et, par conséquent, 3° une hypertrophie, presque 
toujours totale, doit être considérée comme une suite assez fréquente de h 
péricardite. — Enfin, 4° la nutrition du cœur est en souffrance sous la pres- 
sion continuelle des exsudats péricardiques et sous l’imbibition constante des 
parois, d'où résultent une atrophie et une dégénérescence graisseuse du cœur. 


Symptômes physiques. 





L'aspect extérieur permet quelquefois de constater une voussure précr- | 


diale évidente, lorsque l'exsudat est considérable et que les parois du thora 
cèdent facilement. Plus les cartilages costaux sont ossifiés, plus ce soulère- 
ment des parois thoraciques se fait difficilement, en sorte que la voussure ne 
se rencontre guère que chez les enfants et chez les jeunes sujets. 

La palpation permet, au commencement de la maladie, de sentir l'impul. 
sion à sa place normale et quelquefois même avec une force inusitée, Dans 
les grands exsudats, l'impulsion devient ordinairement plus faible qu'à l'éx 
normal, à moins que le cœur ne soit hypertrophié ou extraordinairemet 
agité; quelquefois même elle disparaît entièrement. Il n'est pas rare que l'on 
sente l'impulsion quand le malade se met sur son séant, et qu'ensuite elle dis 
paraisse de nouveau quand il se recouche, parce qu’alors le cœur est replongé 
dans le liquide et s'éloigne de la paroi. Si l'impulsion peut être sentie, c'es 
ordinairement à un endroit plus bas que d'habitude, parce que le péricarde. 
rempli de liquide, refoule le disphragme. Enfin, par l'imposition de la main 
on sent quelquefois un frôlement manifeste qui est produit par les feuillets 
rudes du péricarde frottant l’un contre l'autre. 

La percussion dans les exsudats même assez forts (de 200 à 300 grammes}, 
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pour peu que le poumon soit engagé entre le péricarde et la paroi thoracique, 
oe laisse apercevoir aucune anomalie : dans d’autres Cas, une matité anor- 
male se montre de bonne heure, matité qui est comptée au nombre des sym- 
plmes les plus importants de la péricardite, et à cause du Keu où on l'observe 
+a commencement, et à cause de la forme qu’elle prend plus tard. Au com- 
mencement, comme le liquide tend à s'élever au-dessus du cœur, qui occupe 
k fond, on remarque un son plus mat au-dessus des points d'émergence de 
l'aorte et de l'artère pulmonaire; cette matité s'élève en haut jusqu'à la se- 
conde côte on plus loin, et dépasse le bord droit du sternum. Quand l'exsu- 

| dt s'accumule dans le péricarde, il baigne de tout côté le cœur, et la matité 

_ forme un triangle à base dirigée en bas et à sommet tronqué vers le haut : 
devenant de plus en plus large par en bas, la matité dépasse souvent de beau- 
œup la ligne mamillaire gauche et le bord droit du sternum. 

À l'auscultation, les bruits du cœur sont souvent très-peu distincts et quel- 
quefois à peine sensibles, à moins que cet organe ne soit hypertrophié ou vio- 
kmment agité. La disproportion entre l'extension de la matité et la faiblesse 
de l'impulsion et des bruits est encore d’une haute signification pour le dia- 
grosic des épanchements péricardiques. Viennent enfin les bruits de frot- 
tent (1), qui donnent à l'oreille de l’auscultant l'impression d’un frôlement, 
d'un raclement, etc. Ces bruits de frottement, loin d'être entendus seulement 
comme ceux de la pleurésie après la résorption de l'exsudat liquide, se font 
eatendre au contraire quand le liquide est très-copieux dans le péricarde. Ces 


(1) Les bruits de frottement proprement dits sont souvent précédés, au début de la 
péricardite, par une modification du rhythme des bruits du cœur. On entend alors une 
mesure à trois temps rappelant le bruit de galop d’un cheval. 

Les bruits de frottement sont aussi très-variables : tantôt c'est un graltement léger, 
superficiel, ne se limitant pas à un orifice, mais au contraire étendu sur une large surface, 
€ susceptible de se déplacer ou de disparaître momentanément ; tantôt c’est un frôle- 
“nl, un lapement ou un bruit de frou-frou comparable à celui d’une étoffe de soie ou 
d'an billet de banque, ou du parchemin. Dans d’autres cas, le frottement est plus rude, 
et donne la sensation de bruit de cuir neuf, ou de craquements comparables au craqte- 
ment sec du sommet des poumons chez les tuberculeux. Laennec ne connaissait que le 
bruit de cuir neuf, et encore hésitait-il à le rapporter au péricarde ; les autres bruits et 
leur relation avec la péricardite ont été découverts par M. Bouillaud. 

Dans certains cas de péricardite, et surtout de péricardite chronique avec plaques 
hiteuses, on peut entendre un bruit semblable au bruif de souffle : il se distingue mal des 
wuffies intra-cardiaques ; mais on peut arriver àle limiter dans le péricarde, parce qu’il 
est difus, non limité à un orifice, et parce qu'en éloignant un peu l'oreille on entend les 
bruits du cœur (Bouillaud). Ces bruits péricardiaques ne sont entendus que lorsque la 
prricardite existe entre la surface antérieure du cœur et la paroi thoracique ; on n’entend 
rien si la péricardite est limitée à la face postérieure du cœur. Dans certains cas de 
pericardite limitée, par exemple lorsque l’exsudat ne recouvre que l'oreillette droite, 
90 peut n’entendre de bruit qu’en ce point, et poser le diagnostic de péricardite circon- 
scrite, V.C. 

NIEMEYFR. 1, — 24 
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bruits de frottement sont dus au glissement du cœur le long de la paroi 
thoracique, glissement qui va alternativement en montant et en descen- 
dant, et en même temps à la rotation du cœur autour de son axe, lors- 
que les surfaces qui doivent glisser l’une sur l'autre, au lieu d’être lisses, 
présentent des inégalités rugueuses. Il en résulte bien un rhythme; mais 
comme ces mouvements du cœur durent beaucoup plus longtemps que les 
bruits normaux, le bruit de frottement n'est presque jamais exactement iso- 
chrome avec ces derniers; il les dépasse en durée, soit qu'il retentisse après 
eux, soit qu’il les précède. Au début de la maladie, on entend quelquefois un 
léger bruit de souffle sur l'origine duquel on ne sait rien de précis Il en est 
de même du premier bruit paraissant partagé en deux dans l'aorte, et qui con- 
stitue un symptôune que l'on a parfois remarqué au début de la péricardite. 
Au niveau du lobe gauche inférieur du poumon, le son de la percussion, 
par l'effet de la compression que ce globe peut subir, devient quelquefois 
manifestement plus grêle, et il faut se garder d'en conclure immédiatement 
à l'existence d’une pleurésie du côté gauche. La présence du frémissement 
vocal de ce côté de la poitrine offre une garantie contre cette confusion. 


$ 4. — Diagnostic. 


La péricardite se confond le plus facilement avec l'endocardite. Les troubles 
fonctionnels, si toutefois il en existe, se ressemblent dans les deux maladies ; 
mais, au reste, des douleurs dans la région du cœur surviennent bien plus 
souvent dans la péricardite que dans l’endocardite. Il en est de même d’une 
forte dyspnée et de la cyanose. Comme les deux maladies souvent ne pro- 
duisent aucun symptôme subjectif, le diagnostic différentiel s'appuie princi- 
palement sur l'examen physique : 4°dans l’endocardite, on remarque l'absence 
de la voussure que l’on observe, sinon souvent, au moins quelquefois dans L 
péricardite; 2° une importante ressource pour le diagnostic consiste dans L 
forme de matité anormale. Dans l’endocardite, au bout de quelques jours 
déjà la matité peut atteindre une extension anormale dans le sens de la largeor, 
si la dilatation du ventricule droit s’y joint de bonne heure; au contraire, 
dans la péricardite la matité commence toujours dans les environs des gr 
vaisseaux, et prend plus tard la forme triangulaire caractéristique ; si la limite 
de la matité précordiale dépasse à gauche la pointe du cœur, et à droite, dans 
une certaine étendue, le bord droit du sternum, un épanchement doit tou- 
jours exister dans le péricarde. Déjà plus haut nous avons fait ressortir l'im- 
portance de cette circonstance, que malgré l’extension de la matité, les bruits 
du cœur sont sourds et l'impulsion faible; celle-ci disparaît même dacs k 
décubitus dorsal {1). — Dans l’emphysème prononcé, la matité précordiak 


(1) Lorsque la matité précordiale commence à la seconde côte, il faut s'assurer si le 
cœur n'aurait pas été refoulé en haut avec le diaphragme ; car dans ce cas le phénomène 
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peut rester normale malgré la présence d'une péricardite à épanchement abon- 

dant, et alors le diagnostic est privé d’un de ses signes les plus importants. 

3° Dans la plupart des cas, les bruits normaux qui s'entendent au cœur permet- 
tent de distinguer sûrement l’nne ou l’autre maladie. On peut attacher une cer- 

üine importance (a) à la qualité des bruits. Les bruits qui naissent dans le 

péricarde, comme plusieurs de ceux qui naissent dans le cœur, sont, il est 

vrai, des bruits de frottement : d'une part, ce sont les surfaces rudes du pé- 
ricarde qui frottent les unes contre les autres, de l’autre, le courant sanguin 
touche les inégalités de l’endocarde ; mais, dans beaucoup de cas, les bruits 
donnent si manifestement la sensation du raclement, du frôlement, que leur 
naissance dans les feuillets du péricarde nc peut être révoquée en doute. Plus 
grande est l'importance (6) du lieu où l'on entend les bruits. — Comme c'est 
surtout le cœur droit qui se trouve en contact avec la paroi antérieure du 
thorax, et se déplace pendant la systole et la diastole le long de cette paroi, 
c'est au niveau du ventricule droit, par conséquent là où l’endocardite et les 
anomalies valvulaires sont très-rares, que les bruits du péricarde s'entendent 
wovent le plus clairement. Il est encore très-important de noter (c) le temps 
où l'on entend ces bruits anormaax : dans l'endocardite ils sont isochrones 
atec les bruits du cœur et s’y substituent ; dans la péricardite ils les précèdent 
où traînent à leur suite. Lorsque le cœur est très-agité, il peut devenir diffi- 
‘ile de décider si les bruits anormaux sont isochrones avec les bruits du cœur 
ou non. Une autre différence ressort (d) de l’extension des bruits (Bamberger). 
Dans la péricardite ils sont quelquefois limités à une très-petite place ; dans 
l'eadocardite le torrent sanguin les propage plus loin. Enfin (e) comme dans 
à péricardite, le cœur flotte dans le liquide, les bruits péricardiques changent 
de place bien plus facilement que les bruits endocardiques, quand le malade 
prend une autre position. 

Lorsque cefte partie de la plèvre qui forme le revêtement du péricarde 
est enflammée, un bruit de rottement rhythmique peut prendre naissance, 
, lors des contractions du cœur, cette partie rugueuse de la plèvre frotte la 
père pulmonaire adjacente. Ce frottement en dehors du péricarde ne peut 
“re distingué de celui qui a lieu dans son intérieur. 

Nous parlerons au chapitre III du diagnostic différentiel entre la péricar- 
dite et l'Aydropéricarde. 

Il n'est pas toujours facile de décider à quel genre d'exsudat on a affaire 
dans un cas donné ; néanmoins, l'étiologie et la durée de la maladie permet- 
tent des présomptions en faveur d’un genre ou d'un autre. A la péricardite 
qui complique un cas de rhumatisme articulaire aigu, correspond presque 


le permettrait pas d'affirmer l'existence d'un liquide dans le péricarde. De la même 
manière doit-on s'assurer si cette matité n’est pas due à quelque anévrysme de l’aorte ou 
tien à une dilatation excessive de l'oreillette droite, avant de diagnostiquer des épanche- 
sents péricardiques,. (Note de l'auteur.) 
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toujours un exsudat séro-fibrineux, quand la complication est récente; à la 
péricardite dans le cours d’une septicémie, etc., correspond un exsudat pu- 
rulent ; à la péricardite chronique, bien souvent un exsudat hémorrhagique. 
Vouloir couclure de la manière d’être de l’état général au genre de l’exsudat, 
c'est risquer de se tromper, attendu que cet état dépend bien plutôt de la 
maladie première que de tel ou tel exsudat péricardique. L'examen physique 
ne donne que ce seul renseignement, à savoir, que la naissance d’un bruit de 
frottement permet de supposer la présence de dépôts fibrineux à surface rude, 
Dans les exsudats purulents, les feuillets du péricarde ne deviennent pas assez 
rudes pour donner lieu à des bruits de froiteuent. 


$ 5. — Pronostic. 


La péricardite qui complique le rhumatisme articulaire aigu ne conduit, 
comme nous l'avons déjà dit, que rarement à la mort. On peut en dire autant 
de la péricardite primitive idiopathique et de la péricardite traumatique, Sur 
vingt cas de ces espèces, dont dix-sept appartenaient au rhumatisme articulaire 
aigü, Bamberger n’en a pas vu un seu/ se terminer par la mort. Dans a pé- 
ricardite qui complique la pneumonie et la pleurésie, le pronostic est égale- 
ment favorable, comme cela ressort des rapprochements statistiques de Bam- 
berger. Il en est tout autrement des cas dans lesquels la péricardite vient se 
joindre à des maladies qui, par elles-mêmes, ne sont susceptibles d'ancuse 
guérison : alors presque toujours elle hâte la fin, et quelquefois l'amène di- 
rectement. 

En parlant des terminaisons de la péricardite, nous avons vu combien est 
grand le nombre des affections consécutives que le plus souvent cette maladie 
laisse à sa suite. Suivant leur nature et leur importance plus ou moins grande, 
ces affections aussi peuvent tôt ou tard compromettre l’existence, 


$ 6.— Traitement. 


Quant au traitement de la péricardite, nous pouvons renvoyer, au moins 
pour les points essentiels, au traitement de la pleurésie et de l’endocardite. 

La saïgnée générale n'est pas commandée par la péricardite elle-mèmr. 
Son application doit se borner aux cas rares dans lesquels la gêne de 
circulation veiuveuse provoque des phénomènes de pression dans le cerveau, 
et, partant, réclame une diminution de la masse sanguine. —Des saignées lo- 
cales modèrent les douleurs qui peuvent exister, et sont indiquées chaque fois 
que ces dernières deviennent insupportables. Le meilleur moyen est d'appli- 
quer de dix à vingt sangsues sur le bord gauche du slernum. Dans presque 
tous les cas, le succès est surprenant. — L'application du froid mérite encore 
dans la péricardite la plus grande confiance, et l’on a même recommandé de 
poser une vessie remplie de glace sur la région précordiale. — La digitale nt 
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convient qu’au début de la maladie, et uniquement dans les cas où l'action 
du cœur est excessivement renforcée et accélérée. Dans les périodes ultérieures 
elle devient nuisible, parce qu'elle rend plus menaçants les dangers d'ane 
paralysie du cœur. — Le calomel et les frictions mercurielles, malgré les 
éloges que leur prodiguent les médecins anglais, sont non-seulement super- 
fos, mais nuisibles. — Pour l'usage des diurétiques, des drastiques, des 
préparañions iodées, des vésicatoires, nous renvoyons à tout ce qui en a été 
dit à l'occasion du traitement de la pleurésie. — L'’appauvrissement du sang 
résultant d’une péricardite prolongée exige un régime nutritif et l'emploi des 
ferrugineux, l'imminence d’une paralysie du cœur, des excifants. 

Lorsqu'une péricardite vient se joindre à un rhomatisme articulaire aigu, 
où peut admettre que cette complication, quand même elle n’est pas soumise 
aun traitement, et peut-être précisément à cause de cela, aura une terminaison 
heureuse. Qu'on ne se laisse donc entraîner à aucune intervention violente, 
tant que l’examen physique annonce seul la péricardite. Le nombre étonnant 
de cas de guérison réunis par Bamberger a été précisément remarqué à la 
suite des méthodes curatives les plus anodines, On ne devra donc appliquer 
le froid et les sangsues que dans les conditions indiquées plus haut. Pour favo- 
niser la résorption, Bamberger attache de l'importance à l'emploi de la chaleur 
humide et surtout des vésicatoires volants. 

Enfin, la ponction devra être faite dans les cas où les souffrances du malade, 
surtout la dyspnée, réclament un prompt secours. Le succès n'est que pallia- 
tfordinairement ; mais déjà par Rà on aura fait un immense bien au malheu- 
reux qui, après cette opération, passera peut-être pour la première fois depuis 
longtemps une nuit dans son lit à dormir paisiblement. Les expériences faites 
jusqu'à présent ne permettent pas de décider si, dans certains cas, cette opé- 
ration peut-être couronnée d’un succès radical. Les traités de chirurgie don- 
nent les instructions nécessaires sur la partie technique de cette opération. 





CHAPITRE Il. 


ADHÉRENCES ENTRE LE COUR ET LE PÉRICARDE. 
$ 4er. — Anatomie pathologique. 


L'idhérence entre le péricarde et le cœur n'étant qu'une des terminaisons 
de la péricardite, nons devons renvoyer au chapitre précédent pour tout ce 
qui concerne la pathogénie et l'étiologie de cet état morbide. 

L'adhérence est tantôt partielle, tantôt totales tantôt elle est formée par une 
soudure intime ; tantôt on trouve des fils et des cordages plus ou moins longs 
qui unissent les deux feuillets. — Les différences que l’on rencontre dans l’état 
du feuillet viscéral ont une signification bien plus grande au point de vue cli- 
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nique, Quelquefois les deux feuillets réunis offrent un si faible degré d'épais- 
sissement, que l’on pourrait croire qu'il y a absence du péricarde; dans d'au- 
tres cas, le feuillet viscéral forme au cœur un étui calleux sans souplesse, dans 
l'épaissenr duquel des masses osseuses peuvent même se rencontrer. Il net 
pas rare que, dans quelques endroits où les deux surfaces ne sont pas enti- 
rement réunies, il se dépose des résidus de l’exsudat péricardique, tels que 
nous les avons décrits plus haut. 


$ 2.— Symptômes et marche. 


Une adhérence simple entre le péricarde et le cœur ne paraît pas apporter 
une gêne essentielle aux contractions de cet organe, attendu que le péricarde 
n'est uni à là paroi thoracique que dans une faible étendue et par un tin 
cellulaire lâche. Les troubles fonctionnels que, pendant la vie, cette modifcabos 
peut offrir à notre observation, dépendent sans doute toujours de dégénéres | 
cences simultanées du cœur ou d'anomalies valvulaires qui résultent d'anecr- 
dite antérieure. | 

Il en est tout autrement de ces adhérences entre le péricarde et le cœur. 
qui ont pour résultat /a production d’une enveloppe solide, fibreuse et prequ: 
cartilagineuse, autour du centre circulatoire. Un pareil état diminue la fort 
de propulsion de l'organe au plus haut degré ; le pouls devient excessivement 
petit et presque toujours très-irrégulier ; la dyspnée, la cyanose et les phéno- 
mènes de l'hydropisie se produisent d'autant plus tôt que, dans cette affection, 
la substance charnue du cœur est presque toujours atrophice ou atteinte de 
dégénérescence graisseuse. L'examen physique doit décider quel est l'état 
morbide qui préside à ces auomalies de la circulation et de la distribution du 
sang. 

Comme signes physiques de l'adhérence entre le péricarde et le cœur, on à 
cité l'invariabilité de la matité précordiale pendant l'inspiration et l'expiratioo. 
Mais, que le cœur adhère au péricarde ou non, le poumon, dans une expina- 
tion profonde, se retirera toujours d'entre le péricarde et la paroi thoracique, 
et réciproquement, une inspiration profonde le pressera entre ces deui 
milieux. Il faut donc que, dansles cas d'adhérence entre le cœur et le péricarde, 
la matité augmente et diminue pendant la respiration, à moins que la surfatt 
extérieure du péricarde ne soit également adhérente à la plèvre (Cejka). — 
Nous attachons plus d'importance à un deuxième symptôme : quelquefois, par 
l'effet d’une adhérence entre le péricarde et le cœur, un trouve, à la place où 
l'on devait sentir l'impulsion, un affaissement de l’espace intercostal corres- 
pondant, au lieu d’un soulèvement. Ce phénomène s'explique de la manière 
suivante : le cœur est raccourci pendant la systole ventriculaire, ce qui donne 
lieu à un vide, et il faudrait que l’espace intercostal s’affaissât toujours, si le 
vide u’était pas comblé par la descente du cœur. Mais dans les cas d'adhérence 

entre le péricarde et le cœur, ce dernier ne peut pas descendre, et il faut qu 
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l'espace intercotal s'affaisse. — L'importance de ce symptôme devient encore 
plas grande quand il arrive que, pendant la diastole ventriculaire, on observe 
un soulèvement dans l’espace intercostal correspontiant, soulèvement qui pro- 
vient de ce que, après le retrait systolique, le cœur peut de nouveau s’allonger 
e* la pointe de l'organe retourner à sa place normale. Dans beaucoup de cas 
d'adhérence entre le péricarde et le cœur, ces symptômes font cependant dé- 
faut. Les bords du poumon peuvent, à moins qu'il n’y ait adhérence concomi- 
tante entre le péricarde et la plèvre, évidemment remplir le vide que le retrait 
du cœur occasionne pendant la diastole, et réciproquement. — Lorsque le 
péricarde est fixé en même temps contre la colonne vertébrale, on observe 
quelquefois pendant la diastole ventriculaire un mouvement de retrait de la 
moitié inférieure du sternum. — Ainsi, dans quelques cas, l'examen physique 
pest éclairer le diagnostic d'une adhérence entre le cœur et le péricarde. 
Maïs, aujourd'hui encore, l'appréciation que nous trouvons énoncée dans les 
premières éditions du Manuel de Skoda s'applique au plus grand nombre des 
cas : à savoir, que « la percussion et l’auscultation ne révèlent aucun phéno- 
mène qui puisse être attribué à l’adhérence entre le péricarde et le 
cœur (4). » | 

Il ne peut naturellement être question d'aucun traitement applicable à 
celte maladie, 


CHAPITRE III. 


HYDROPÉRICARDE. 
$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 


L'hydropéricarde est le produit d'une augmentation de ce liquide de trans- 
sudation normale, pauvre en albumine, qui lubrifie les parois du péricarde. 
Nous avons vu qn’une diminution de volume du cœur, en diminuant la pres- 
sion subie par le paroi interne de la séreuse, est suivic d'une augmentation 
de la quantité du liquide en question. La même chose arrive lorsque le pou- 
mon adhérent au péricarde diminue de volume, soit qu'il s’atrophie, soit 
qu'après la résorption d’une pleurésie il reste trop petit ou se rétracte, comme 
cela arrive dans la pneumonie chronique. Cette forme de l’hydropéricarde 
peot être comparée à l'augmentation du liquide cérébro-spinal qui s’observe 
dans l'atrophie cérébrale, et pent être appelée hydropéricarde ex vacuo, : 
comme on dit hydrocéphale ex vacuo. 


(1, Le symptôme donné par Aran (Archives générales de médecine, 2° série, t. X), 
pour diagnostiquer les adhérences du péricarde, symptôme consistant dans la faiblesse et 
même dans l’absence du second bruit du cœur, n'a pas été vérifié dans les observations 
publiées depuis. V. C. 
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Une deuxième forme de l'hydropéricarde est celle qui se développe à b 
suite d'un empêchement du retour du sang des veines cardiaques dans le 
cœur droit. Dans ces cas, il est évident que la pression du sang sur les parois 
des veines du péricarde doit augmenter, et il se dévéloppe une hydropisie dn 
péricarde tout comme les exsudations hydropiques se font dans d’autres 
poches séreuses et dans le tissu cellulaire sous-cutané. Telles sont les collec- 
tions liquides intra-péricardiques dans les anomalies valvulaires de la mitrale, 
dans l’emphysème, dans la cirrhose du poumon, et dans d’autres maladies 
qui ont pour effet une trop grande distension du cœur droit. Dans tous ces 
états pathologiques, l’hydropisie du péricarde peut se montrer plus tôt que 
celle du reste du corps. 

Il en est tout autrement d'une troisième forme dans laquelle l'hydropisie 
du péricarde doit être considérée, de même que celle d’autres organes et 
d'autres tissus, comme une conséquence « de la crase hydropiqne ». Lorsque 
dans les maladies qui rendent le sang plus pauvre en albumine et plus apte à 
des transsudations séreuses, ainsi, par exemple, dans la maladie de Bright, 
dans les maladies chroniques de la rate, dans la cachexie cancéreuse, il sur- 
vient une hydropisie, le péricarde n’est pris d'habitude que très-tard. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Après l'explication que nous venons de donner au paragraphe précédent, 
on ne doit désigner sous le nom d’hydropéricarde qu’une collection d'un 
liquide pauvre en albumine. Du moment qu'il y a de la fibrine, l'épanche- 
ment doit être compté au nombre des exsudats inflammatoires. Quelquefos 
la sérosité est mêlée de quelques faibles résidus de sang composé. Dans ces 
cas, une cachexie extrême a compromis la nutrition des parois capillaires, c 
qui a donné lieu à la rupture de quelques-uns de ces petits vaisseaux. L'ap- 
parition fréquente de petites hémorrhagies de la peau (pétéchies) dans l'hy- 
dropisie générale, offre une certaine. analogie avec ce que nous venons de 
décrire (i). 

La quantité du liquide épanché est très-variable. Une collection de 304 | 
45 grammes de liquide n’est pas considérée comme pathologique. Dans des 
cas assez nombreux, surtout dans l'hydropisie générale, la quantité da liquide | 
s'élève à 120, même à 180 grammes ; d’autres fois, surtout quand le mal est 
produit par des troubles de la circulation, elle peut aller à 500 et plus Dans 
les épanchements considérables, le péricarde est d’un blanc mat, tout à fai 
dépourvu de brillant ; la graisse qui recouvrait le cœur a disparu, et quel- 
quefois le tissu cellulaire qui revêt la surface de cet organe est œdématié. 

Les épanchements hydropiques copieux distendent le péricarde, compri- 


(4) Nous parlerons de l’hydropisie fibrineuse à l’occasion du cancer du péricarde, 
comme nous en avons parlé à l’occasion du cancer de la plèvre. (Nofe.de l'auteur.) 
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ment le poumon et dilatent le thorax, absolument comme les épanchements 
de la péricardite. 


© & 3. — Symptômes et marche. 


Lorsque la collection liquide intra-péricardique est assez considérable pour 
œmprimer le poumon, il se produit une dyspnée très-forte. Un fait caracté- 
ritique de cette dernière, c'est que les malades ne peuvent essayer de 8e 
coucher sans qu’immédiatement ils courent le danger ‘d’être sufloqués. Ils 
peseut ordinairement nuit et jour penchés en avant sur leur lit ou assis sur 
un siége. La pression que le liquide exerce sur les grands vaisseaux et sur le 
cœur a également pour effet d'empêcher le dégorgement des veines, et dans 
les cas où l'hydropisie du péricarde n’est pas un simple symptôme de l'hy- 
dropisie générale, bientôt on voit apparaître cette dernière, de même que le 
gafement des veines jugulaires et la cyanose. Les tourments du malade 
sont d'habitude très-grands; enfin, la respiration inçomplèle , peut-être aussi 
l'hypérémie passive du cerveau , lai font perdre le sentiment, et le malade 
twbe dans une somnolence au milieu de laquelle il meurt. Très-rarement 
le liquide se résorbe. L'examen physique permet encore ici parfois de consta- 
tr une voussure de la région précordiale. Le choc du cœur est faible ou in- 
sasible, surtout dans le décubitus dorsal. Dans les grands épanchements, 
h percussion donne la matité triangulaire décrite au premier chapitre. La 
base du triangle peut s'étendre d'une ligne mamillaire à l’autre. A l'auscul- 
ütion, on entend faiblement les bruits du cœur et des artères, mais jamais de 
bruit de frottement. 


$ 4.— Traitement. 


Tout ce que nous avons dit du traitement de l’hydrothorax s'applique à 
œlui de l’hydropéricarde. Traiter la maladie initiale, tel est le seul procédé 
nüonnel ; il n'arrive que rarement que l'on réussisse, par les diurétiques et 
les drastiques, à diminuer la quantité du liquide dans l’intérieur du péricarde. 
— La ponction, quoique loin de promettre une guérison radicale, devra être 
pratiquée pour porter un remède palliatif à l'orthopnée prolongée. 


CHAPITRE IWY. 


e TUBERCULOSE DU PÉRICARDE. 


Les tubercules dans le tissu du péricarde ne s'observent guère que pen- 
dant la tuberculose miliaire aiguë. Les petites nodosités grises, translucides, 
De sont pas dans cette maladie sujettes à des métamorphoses ultérieures, et 
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le malade meurt consumé par la fièvre, sans que la tuberculose du péricarde 
se soit trahie par un symptôme particulier. 

Il arrive bien plus fréquemment que des tubercules se produisent dans 
des pseudo-membranes de formation récente, qui se sont développées sur le 
péricarde dans le cours d’une péricardite chronique. Dans le péricarde, 
trouve alors presque toujours un exsudat hémorrhagique ; la séreuse elle- 
même est parsemée d'éminences mamelonnées, transparentes au commence 
ment, et pouvant devenir plus tard jaunes et caséeuses, quoique rarement 
elles se fondent en véritable pus tuberculeux. Les symptômes de cette forme 
de Ja tuberculose du péricarde ne peuvent être distingués de ceux de la péri- 
cardite chronique. ' 


CHAPITRE Y. 


CANCER DU PÉRICARDE. 


Presque toujours, le cancer du péricarde est la continuation d’un cauce 
du sternum et du médiastin. Tantôt il se prolonge sur cette séreuse en végé- 
tations diffuses, en sorte qu’une grande partie du péricarde disparaît so 
la masse cancéreuse; tantôt il donne lieu à la formation de nodosités où & 
plaques isolées recouvrant la séreuse. Il est plus rare que ce cancer naïse 
spontanément, après l’extirpation d’un cancer extérieur, et alors on renconire 
presque toujours simultanément des tumeurs cancéreuses dans d'autres or 
ganes ou sur d'autres séreuses. Le développement d’un cancer du péricarde 
se lie presque toujours à une augmentation de la collection liquide dans cet 
cavité, et celte collection, semblable à celle que font naître les cancers da pe 
ritoine ou de la plèvre, contient de la fibrine qui ne se coagule que plus “ 
(voyez page 260). Ce ne sera qu'exceptionncllement que l’on parviendn 
diagnostiquer avec quelque vraisemblance le développement d’un cancer dass 
le péricarde, en voyant que l’extirpation d'un cancer de la mamelle est sur 
d'un épanchement intra-péricardien qui augmente progressivement. 





* SECTION III. 


MALADIES DES GROS VAISSEAUX. 


CHAPITRE PREMIER. 


INFLAMMATION DES TUNIQUES DE L'AORTE. 
$ 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Il semble rationnel de traiter séparément les inflammations de la tunique 
externe (adventitia), de la tunique moyenne et de la tunique interne, de même 
que l'on sépare les descriptions de la péricardite, de la myocardite et de l'en- 
docardite. 

Dans la funique externe de l'aorte, les inflammations aiguës ne se pré- 
sentent que rarement, et pour ainsi dire uniquement aux endroits où une 
inflammation et une ulcération d'organes voisins, tels que les ganglions lym- 
phatiques, l'œsophage, la trachée, se transmettent à l'aorte par contiguité 
de tissu. Bien plus fréquentes sont les inflammations chroniques de cette 
membrane ; mais encore celles-ci sont rarement primitives, presque toujours 
elles sont jointes à une péricardite et envahissent alors l'origine de l’aorte; 
d'autres fois, elles se combinent avec une inflammation de la tunique interne 
(endartérite), et sont alors susceptibles d'une extension plus grande. La tu- 
nique moyenne prend souvent part à l'inflamumation de la tunique externe ; 
dns l'inflammation chronique de la tunique interne, elle est également pres- 
que toujours affectée, mais rarement sous forme d’une inflammation ; il est 
bien plus commun que dans ces cas elle soit le siége d'une atrophie simple 
œ d'ane dégénérescence graisseuse. 

Si nous nous plaçons au point de‘vue acquis à la science par Virchow, 
sous devons signaler l’inflammation chronique de la tunique interne comme 
une des maladies les plus fréquentes. Nous croyons être en droit d'attribuer 
aux inflammations parenchymateuses ces gonflements gélatineux et semi-car- 
tilagineux de la tunique interne que nous décrirons au $ 2, et qui servent 
de base à l’athérome et aux ossifications des parois artérielles: nous fondons 
celte opinion sur cette circonstance, que ces dégénérescences sont évidem- 
ment les résultats de processus actifs, d'une végétation des éléments nor- 
maux, et que dans bien des cas il est possible de prouver l'existence d’une 
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action irritante sur la paroi artérielle, telle qu’un tiraillement et une tension 
anormale d'où ont pu résulter ces troubles de la nutrition (voyez la patho- 
génie de l’endocardite). Dans d’autres circonstances, il n’est pas possible de 
prouver l'influence d'un agent irritant sur la paroi artérielle ; mais, comme 
les modifications anatomiques y sont les mêmes, nous devons admettre que 
ces agents ont existé dans ces cas comme dans les autres, maïs qu'ils ont 
échappé à l'observation. 

L'endartérite déformante (endarteritis deformans), comme on peut apps 
ler avec Virchow l’inflammation chronique de la tunique interne, s'observei 
un âge avancé avec une fréquence surprenante ; mais toujours les endroits les 
plus exposés au tiraillement, c'est-à-dire la partie ascendante, la crosse, les 
points d’émergence des vaisseaux qui naissent de l'aorte, s2ht les sièges 
de prédilection de cette maladie. — La maladie se rencontre ensuite trèsin- 
quemment chez les individus atteints de rhumatisme, de goutte, de syphils, 
et chez les buveurs. Nous n'osons pas aller jusqu’à admettre que, che cs 
sujets cachectiques et dyscrasiques, la viciation du sang puisse suffire à prove 
quer directement la maladie; que chez eux un agent irritant circule dans ke 
sang, et détermine ainsi par son contact l'inflammation de la paroi interne de 
l'artère. — Enfin, l’endartérite, chez les jeunes sujets non cachectiques, vie! 
compliquer l’hypertrophie da cœur et paraît atteindre de préférence les es- 
droits de l'artère qui ont subi une dilatation. Ces cas confirment de la m- 
nière la plus évidente l'opinion d’après laquelle ces dégénérescences déper- 
dent de quelque atteinte directe de la paroi artérielle. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


On a rarement l'occasion de remarquer des collections paralentes et icho- 
reuses dans Île tissu de la funique externe. Il est bien plus commun de trot- 
ser des épaississements calleux de cette membrane fibro-celluleuse, comm 
résidus de l’inflammation chronique. Au commencement, le calibre de l'ar- 
tère est ordinairement diminué, plus tard agrandi. 

L'inflammation de la funique moyenne commence par une rougeur tace- 
tée, ayant son siége aux points de contact de la membrane interne; bient 
ces endroits se décolorent, deviennent blanchâtres ou jaunâtres, s'élèvent at: 
dessus du niveau de la surface interne, et ressemblent à de petites pustales 41 
commencement, la partie malade laisse apercevoir, englobées dans le tisu 
encore solide, de petites masses amorphes, granulées ; ce produit d'infiltr- 
tion plus tard se fond, it se forme des corpuscules de pus, et de vrais abcë 
peuvent alors se déclarer dans la paroi artériclle. 

L'endartérite chronique commence par un baursouflement et une imbib- 
tion de la tunique interne. Selon le degré de cette imbibition, nous devons 
reconnaître à cette affection deux formes, que l’on a bien souvent cra devoir 
attribuer à des périndes différentes de la même maladie. La première forme, 
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l'épaississement gélatineux de la tunique interne (1), se caractérise par une 
couche gélatineuse, humide, d’un rouge pâle, qui semble déposée sur la sur- 
face interne de l'artère, tantôt discrètement, tantôt en nappe plus ou moins 
étendue. Ces faux dépôts se laissent facilement écraser ; en les enlevant avec 
le manche du scalpel, on leur trouve une apparence de gelée : ils consistent 
ea grande partie en un liquide semblable au mucus, au milieu duquel sont 
kgées cependant des fibres élastiques fines et des cellules rondes ou fusifor- 
mes, et ils adhèrent immédiatement à la tunique interne dont l'épithélinm 
les recouvre. 

Dans la deuxième forme, caractérisée par les épaississements semi-cartila- 
gmeur, On trouve des plaques opaques, d’un blanc bleuâtre, semblables à 
l'ibumine coagulée, sur la surface interne de l'artère malade. Le tissu de la 
tosique interne est bien encore dans ce cas ramolli etimbibé, mais il conserve 
me cohérence et une densité plus grandes que dans la forme précédente et 
preod plus tard une dureté cartilagineuse. Au microscope, on découvre de 
smbreuses cellules fusiformes et étoilées, et surtout de larges faisceaux de 
issu conuectif qui forment manifestement une continuation directe des bandes 
knelleuses de la tunique interne. 

Les autres modifications subies par les végétations inflammatoires de la 
inique interne décrites jusqu'à présent sont : 4° la métamorphose graisseuse ; 
T la calcification et l’ossification. 

La métamorphose graisseuse commence dans les épaississements gélatineux 
ordinairement par les couches superficielles et par des cellules que nous y 
ions mentionnées, tandis que la substance intercellulaire se fond, ce qui rend 
à surface rude et villeuse. C’est là ce que Virchow nomme l'usure graisseuse. 
— Dans les épaississements semi-cartilagineux, la métamorphose graisseuse 
kbute por les couches profondes; encore ici, de nombreuses gouttelettes de 
paise se déposent au commencement autour des noyaux dans les cellules du 
su conjontif, en sorte que ces cellules se transforment en cellules à granula- 
00; adipeuses et de forme étoilée. Enfin, la membrane cellulaire se fond, les 
kütes granulations de graisse deviennent libres, les faisceaux de tissu conjonc- 
if se fondent également ; et de cette manière il se forme dans la profondeur 
me bouillie grasse, semblable à la purée de pois, composée de granulations de 
raisse, de nombreux cristaux de cholestérine, de détritus des faisceaux de 
su conjonctif : c’est là l’afhkérome proprement dit. Tant que la bouillie 
rase se trouve encore séparée du courant sanguin par une couche mince de 


(1, Ces épaississements gélatineux sont dus à une prolifération de la tunique interne 
t l'aorte, tunique composée comme celle de l'endocarde par du tissu conjonctif à cellules 
lnlées, anastomosées et aplaties. La lésion commence toujours par la surface de cette 
xucbe dans cette forme d’endartérite, tandis que dans la forme d’endartérite qui aboutit 
ax abeës athéromateux, c’est la couche profonde de cette membrane qui est primitive 
ent envahie. Tels sont les résultats que j'ai pu constater avec M. le docteur Ranvier, 

V. C. 
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tunique interne, on dit qu’il y a pustule athéromateuse ; plus tard, quand cete 
pellicule est enlevée, que le contenu a été entraîné dans le torrent de la cirenla- 
tion, et qu’une perte de substance irrégulière, à bords frangés, reste à sa place, 
on dit qu'il y a ulcération athéromateuse. L'athérome est à l'usure ce qu'us 
abcès est à un ulcère. 

La calcification consiste en un dépôt de sels calcaires dans les couches pro- 
fondes des épaississements semi-cartilagineux. Maïs, dans les plaques calcaires 
qui naissent de la sorte, on trouve quelquefois des corpuscules analogues au 
corpuscules osseux, c'est-à-dire des éléments à prolongements ramifiés, rési- 
dus des cellules de tissu conjonctif, ce qui nous autorise à substituer le terme 
d'ossification (1) à celui de calcification. Tandis que les petites artères peu- 
vent être transformées par les dépôts calcaires en canaux rigides, les ossifica- 
tions de l’aorte se montrent le plus souvent sous forme d'écailles et de plaques 
isolées, plus ou moins grandes, représentant des dépressions ftrès-superf- 
cielles de la paroi interne de l'artère, séparées du torrent circulatoire par une 
couche très-mince de la tunique interne. Plus tard, l'ossification s’avance jus- 
qu'à la surface ; les petites plaques osseusès paraissent à découvert, sont quel- 
quefois à demi arrachées par le torrent sanguin, et forment des éminences sur 
lesquelles la fibrine du sang se précipite facilement. | 

La tunique moyenne (2) n’est pas visiblement modifiée au début de l'endar- 
térite. Les progrès de l'athérome la rendent terne, flasque et fendillée. La 
graisse se dépose en masse entre ses lamelles. Sous les plaques osseuses de la 
tunique interne, la moyenne est ordinairement amincie et atrophiée. La tani- 
que externe est également normale au début de la maladie ; plus tard, elle se 
gonfle et donne lieu à un épaississement calleux. 

Dans bien des cas, nous rencontrons réunis dans l’aorte les différents degrés 
des dégénérescences que nous venons de décrire : ici, des épaississements géla- 
tineux et semi-cartilagineux ; là, des pustules athéromateuses; ailleurs, des uicé- 
rations athéromateuses, puis les produits de la calcification sous forme de 
légers enfoncements, recouverts d’une couche mince de la tunique interne; 


puis enfin de petites plaques osseuses qui proéminent librement dans l’inté- 
rieur de l'aorte. 


(1) Nous croyons, contrairement à Niemeyer, qu’on ne doit appeler ossifés que les 
tissus qui contiennent des ostéoplastes, éléments parfaitement définis et qui sont totale- 
ment différents des cellules étoilées incrustées de sels calcaires. Pour prononcer le xt 
d'ossification, il faudrait aussi observer dans ces faits la disposition du tissu osseux, les 
lamelles osseuses et les canaux contenant de la moelle. Nous n'avons jamais rencontré. 
malgré de bien nombreux examens, rien qui, dans ces plaques, méritât le nom d'ossifi- 
cation. V. C. 

(2) Dans la tunique moyenne, les fibres élastiques sont détruites par une fragmentation 
g'anuleuse. Les vides qui se font ainsi dans la tuuique moyenne sont remplacés, soit par 
les foyers athéromateux, soit par une formation nouvelle de tissu conjonctif. Nous aurons 
à revenir sur ce point dans l'étude des anévrysmes. V. C. 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Une description clinique de l'inflammation et de l'ulcération aiguës de la 
unique externe ne peut être donnée, attendu que presque toujours les cas 
solés dans lesquels on a rencontré ces altérations sur le cadavre avaient été 
ompliqués pendant la vie d’autres maladies graves. Nous pouvons en dire 
utant des symptômes de l'inflammation chronique de cette membrane, et des 
bcès que l’on rencontre par-ci par-là dans la funique moyenne. 

Nais l'inflammation chronique de la {unique inferne et ses terminaisons, 
ue l'on comprend généralement sous la dénomination d’athérome dans un 
ess plus large, donnent également lieu à peu de symptômes, tant qu'il n’en est 
 résulté des anévrysmes, des ruptures ou des oblitérations d'artères plus 
ses, par des caïllots entraînés dans le torrent de la circulation. Nous traite- 
os, dans un second et un troisième chapitre, les anévrysmes ct les ruptures 
el'aorte; les suites de l'embolie, en tant qu'elles intéressent la pathologie 
terne, seront décrites dans différentes sections de ce livre. 

Lorsque l’artère-aorte, à raison des progrès de la dégénérescence de ses 
embranes, a perdu son élasticité et que ses ramifications participent égale- 
ent à celte dégénérescence, la tâche du cœur s'agrandit, et il se développe 
we hypertrophie, pour suppléer à ce surcroît de travail (voyez le chapitre de 
Bypertrophie). Si l'inflammation chronique se transmet de la paroi artérielle 
x valvules, il peut en résulter une insuffisance ou un rétrécissement (voyez 
core ces chapitres). Souvent l'hypertrophie du cœur ne se fait pas parce que 
Butrilion générale est en souffrance, ou si elle existe, elle ne suffit pas pour 
mpenser l'obstacle que la dégénérescence de l’aorte et de ses ramifcations 
pose à la circulation ; alors naissent les symptôines du ralentissement de la 
rulation et de la pléthore veineuse, que nous avons longuement déve- 
prés. 

L'élément le plus précieux du diagnostic de l’inflammation chronique de la 
nique interne de l'aorte nous est fourni par l'état des artères périphériques, 
Fque cette inflammation peut y être constatée ; car alors il est permis de 
ncure que la même maladie doit encore exister dans l’aorte, et qu'elle a dû 
réaliser des progrès plus marqués que dans les artères secondaires. Le pouls 
ces malades est ordinairement plein et dur, ce qui tient à la rigidité plus 
ande des parois artérielles et à leur dilatation ; les artères, en outre, s’allon- 
‘et montrent une disposition sinueuse ; à l'arrivée de chaque onde san- 
ne, la courbure augmente, le pouls devient visible ; le plus souvent l'artère, 
ême sans être distendue par l’onde sanguine, donne la sensation d’un cor- 
« dur et noueux (1). 


(} Dingnostic de l'altération athéromateuse des artères d'après la forme du pouls. 
‘est facile de reconnaître l’altération sénile, quand on sent les artères périphériques 





384 MALADIES DES GROS VAISSEAUX. 

La percussion et l'auscultation, tant qu’il n’existe pas de dilatation anévrss- 
matique de l'aorte, ne fournissent ordinairement pas de signe au diagnostic. 
Rarement on entend des bruits anormaux sans modification coexistante de | 
orifices du cœur, par le seul fait des rugosités de la surface interne de l'aorte. 
Par contre, d’après Bamberger, le premier bruit aortique serait souvent plus 
sourd, plus couvert et viendrait même à manquer, tandis que le second (1), 
surtout quand l'artère est parsemée de petites plaques osseuses et que ls 
valvules sont restées ténues et capables de fonctionner, deviendrait extrème- 
ment sonore et en quelque sorte métallique. 


former des cordons durs sous le doigt ; mais ces caractères manquent souvent ; les artères 
périphériques peuvent conserver leur souplesse normale, tandis que l'aorte et les gs | 
troncs sont très-altérés. La forme du pouls fournit alors, d'après Marey, un élément de | 
diagnostic constant. L'élasticité perdue des artères fait que le pouls radial présente, nr 
le tracé sphygmographique, une forme très-analogue à celle du tracé graphique & L| 
systole ventriculaire. La forme la plus commune du pouls est alors celle repréeaie 


| 
Fic. 8. | 
figure 8. Le tracé présente une grande amplitude, ce qui s'explique par l’hypertrqh- 


concomitante Qu ventricule gauche, le gros volume de l'artère, et la non-transforauti| 
de l'impulsion cardiaque ; l'ascension est brusque, quelquefois saccadée, et le somme &| 
la palration présente un plateau horizontal où ascendant dû à ce que l'artère, aval 
perdu son élasticité, ne revient pas immédiatement sur elle-même pour produire là si 
tale artérielle, C'est 1à le caractère le plus important de cette forme du pouls. Aprist 
plateau, la courbe retombe souvent brusquement, et la ligne de descenie est en pés-"| 
dépourvue de rebondissements. Le dicrotisme normal, pour la production duquel l'é:# 
ticité artérielle est indispensable, manque ici. 

Chez les sujets avancés en âge, on rencontre quelquefois, avec l'allération athée 





Fie. 9. 


teuse, des irrégularités dans le rhythme des battements?du cœur, sans que l’ausclut4 
paisse faire supposer l'existence d'une lésion valrulaire. Ces irrégularités sont reproduësl 
par le tracé du pouls, comme dans la figure 9. Y.c. 

(4) D'après M. Bouillaud, le second bruit perçu à La base du cœur, dans l'endartérié 
chronique de l'aorte, est dur, sec, parcheminë. v.c 
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CHAPITRE Il. 


ANÊÉVRYSMES DE L'AORTE. 


Les anévrysmes artériels dus à des blessures appartiennent au domaine de 
lchirurgie. Dans l'aorte, on ne voit que des anévrysmes spontanés, c'est-à-dire 
des dilatations partielles de l'artère, déterminées par la dégénérescence de 
ss parois. On ne compte pas non plus au nombre des anévrysmes cette dila- 
lation uniforme de tout le tube artériel, comme elle est produite par l'hyper- 
topbie du cœur et comme elle se rencontre au-dessus des endroits rétrécis. 


$ 1°", — Pathogénie et éliologie. 


Les dégénérescences de la paroi aortique qui occasionnent le plus fréquem- 
ment des anévrysmes, sont les terminaisons de l'endartérite décrite au pre- 
mier chapitre, surtout l'afhérome. Après cela, les anévrysmes sont déterminés 
k plus souvent par une dégénérescence graisseuse simple des tuniques interne 
et moyenne, maladie que nous nous sommes abstenu à dessein de mentionner 
a premier chapitre, parce qu'elle n’a rien de commun avec les phénomènes 
wflammatoires que nous y avons exposés. Dans la dégénérescence graisseuse 
simple, aucun épaississement, aucune végétation de la tunique interne ne 
précède les phénomènes ultérieurs ; dès le commencement on trouve des 
plaques opaques, blanchâtres ou d’un blanc tirant sur le jaune, groupés d’une 
manière spéciale, ne proéminaut que peu sur la surface, et dues à un dépôt 
de molécules graisseuses dans le tissu des membranes artérielles. — EnGn, 
ue troisième cause d'anévrysme de l'aorte, c’est l'atrophie simple et l'amin- 
‘istement de la paroi, tels qu'on les rencontre assez fréquemment à un âge 
avancé. La cause indiquée enfin par Rokitansky, à savoir, une paralysie des 
ner/s vaso-moteurs, est douteuse, au moins pour l'aorte, qui est pauvre en 
dléments contractiles. 

Sous l'influence des dégénérescences mentionnées, surtout de celles de la 
tunique moyenne, l'aorte perd son élasticité tantôt par places limitées, tantôt 
pèr une étendue plas ou moins grande, et, sous la pression du sang, elle se 
dite progressivement. Il n’est pas rare que les fibres circulaires de la tu- 
nique élastique cèdent tout à coup sous la pression augmentée, et paraissent 
'écarter les unes des autres, et dés lors la dilatation de la paroi qui n'est plus 
formée que par la tunique interne et la tunique adventive peut s'accomplir 
plus vite. Bien des malades atteints d'anévrysmes de l'aorte croient se rappe- 
ler l'époque et quelquefois l'instant d'où date leur mal, et indiquent comme 
«use occasionnelle un grand effort musculaire, en cherchant, par exemple, 
à soulever une masse lourde, etc. On sait que la contraction d'un grand 


nombre de muscles augmente la tension de l'aorte par le fait de la compression 
MEMEVER. 1. — 25 
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d’un grand nombre de vaisseaux capillaires. Un effet en tout point semblable 
sur la continuité des parois de cette artère pareît résulter des violents ébran- 
ements du corps. Toujours est-il que certains malades font remonter leur 
mal à une chute d’un lieu élevé, etc. — Quand les parois artérielles sont 
saines, ces circonstances n'entraînent jamais d'anévrysme, et dans beaucoup 
de cas le médecin fait jouer un rôle à «une cause occasionnelle » de pure 
invention. 

Les anévrysmes sont rares chez les jeunes sujets. Presque toujours ils attei- 
gnent les individus d'un âge avancé, chez lesquels une inflammation chro- 
nique des parois artérielles doit être comptée au nombre des phénomènes les 
plus fréquents. — Les hommes sont beaucoup plus que les femmes exposés à 
l’anévrysme de l'aorte : or, comme la plupart des anévrysmes se rencontrent 
chez les individus qui se soumettent à de grands efforts corporels, la différence 
présentée par le sexe paraît également dépendre du genre d'occupation difé- 
rent auquel se livrent les bommes et Les femmes. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


La division des anévryvsmes adoptée par Scarpa se fondait esssentiellement 
sur le nombre de tuniques que l'on trouve dans la paroï du sac anévrysmil. 


L'anévrysme dont la paroi était formée par les trois tuniques réunies consti- 


tuait pour lui l’anévrysme vrat; l'anévrysme à paroi exclusivement formée 
par l’adventice était un anévrysme faux ou mixte externe ; enfin, celui quise 
distinguait par une hernie de la tunique interne à travers une rupture de L 
tunique moyenne, aveo où sans conservation de la tunique externe, était 


l'anévrysme mixte interne ou herniaire. Cette division a été abandonnée 


comme incommode. Souvent les anévrysmes après leur formation sont des 
anévrysmes vrais, et plus tard, en prenant plus d'extension, ils deviennent faux: 
souvent même une moitié de l’anévrysme est vraie, l’autre est fausse (1). 


(1) Cette division des anévrysmes en vrais et: faux a d’autant moins d'importance que 
les faits qui la justifient sont faux. Voici, en effet, quelle est la cause générale des &ih- 
tations que nous avons pu vérifier, M. Ranvier'et moi, sur un très-grand nombre d'ané- 
vrysmes aortiques : La membrane moyenne, dans certains cas d’athérome, est modifiée d& 
telle sorte que les lames élastiques ayant disparu par dégénérescence graisseuse, elle ei 
formée de tissu conjonctif jeune, souvent vascularisé, unissant comme par un ponth 
membrane interne et la membrane externe composées elles-mêmes de tissu conjonctif ea 
hyperplasie. Dans ces parties où la membrane moyenne a perdu son ressort, son élast- 
cité, elle n’est plus assez résistante pour supporter la pression sanguine et le vaisseau s 
laisse distendre. Il en résulte un anévrysme qui n’est ni vrai ni faux, puisque l'une des 
membranes manque et que la poche est formée à la fois par la tunique interne, par li 
tunique moyenne modifiée et par la tunique externe. 

L'histologie pathologique de ces anévrysmes nous a montré aussi un fait très-intéres- 
sant, c’est la modification du tissu conjonctif de la tunique externe qui le rend toul à fui 
semblable au tissu composé de cellules anastomosées et aplaties du tissu conjonctif de ls 
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La division des anévrysmes selon la forme a plas d'importance. À ce point 

de vue, on distingue d’abord l'anévrysme diffus et l'anévrysme circonscrit (4), 
Dans l'anévrysme diffus, la dilatation s'étend sur un espace plus ou moins 
grand et comprend toute la circonférence du vaisseau. Lorsque la diktation 
s'arrête subifement, l'anévrysme est dit cylindrique ; lorsqu'elle va en s'eff- 
bnt progressivement, l'anévrysme est fusiforme. L'anévrysme diffus est 
Lwojours un anévrysme vrai dans le de Scarps. On le trouve le plus sou- 
vent dans l'aorte ascendante et dans la crosse. Très-souvent cette forme s'allie 
à la suivante, c'est-à-dire que, sur l'artère dilatée par un anévrysme diffus, se 
rescontrent en outre des évasements circonscrits. L'anévrysme circonscrit 
représente use dilatation de l'artère sur un court espace. Ici encore il se pent 
que l'artère se dilate dans tous les sens, et l'anévrysme forme alors une tumeur 
qui intéresse tonte l'épaisseur de l'artère. Mais il arrive bien plas fréquem- 
ment que cette distension se borne à une partie seulement de la circonférence 
du vaisseau, et l'anévrysme dont les parois forment un angle avec la direction 
sormale de l'artère constitue ainsi une tumeur latérale. Ser cet anévrysme 
primitif, sacc1/orme, où trouve également, comme dans la forme précédente, 
des évasements secondaires sous forme de petites bosses plus où moins consi - 
dérables, Au commencement, l’anévrysme est composé le plus souvent de la 
btlité des membranes, et forine un anévrysme vrai daes le sens de Scarpa; 
mais dans les grands anévrysmes sacciformes, les tuniques intérieures ne se 
hisent poursuivre que dans une étendue limitée sur les parois de l'anévrysme, 
sur le sommet duquel la tunique moyenne finit par disparaître complétement, 
tandis que par-ci par-là on remarque encore des traces de la tunique interne 
dégénérée. — On a désigné comme une espèce particulière de l’anévrysme 
acciforme l'anévrysme communiquant avec l'artère par un collet. Dans ce 
as, une très-petite place de la paroi artérielle est dilatée. Lorsque cette dila- 
tation devient considérable, la paroi de l'anévrysme se rabat sur celle de l’æ- 
ère. À l'endroit correspondant se fait un repli qui, vu de l’intérieur, prend 
l'aspect d'une crête saillante, ei, regardé extérieurement, fait paraître l’ané- 
vrysme comme étranglé à sa naissance. Dans ces anévrysmes sacciformes, la 
tunique moyenne ne se lsisse peursuivre que sur un court trajet; au delà du 
œilet, hientôt elle se perd et la paroi n’est plus formée que par les deux 
taniques interne et externe (anévrysme mixte iaterne ou heruiaire des auteurs). 
Dans les très-grands anévrysmes, toutes les tuniques disparaissent à la fin 


membrane interne (voy. note 4 de la page 304) ; aussi s’explique-t-on très-bien cette 
cpinion de Rokitansky, que souvent les anévrysmes sont formés par une dilatation de la 
tunique interne. Cet aplatissement des éléments dans la tunique externe, de même que 
dans les tissus en rapport avec la tumeur, est évidemment causé par la pression du sang. 
V. C. 

(4) Ajoutons aussi à ces variétés anatomiques l’anévrysme disséquant de Laennec dans 
lequel le sang sépare et dissèque, dans une grande étendue, la couche interne, ou plutôt la 
meyeane de l'aorte. Y. C. 
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sous a pression, et les organes ou tissus voisins avec lesquels l'anévrisme 
fait corps, finissent par en former la paroi. Si l'accroissement se fait len- 
tement, la végétation du tissa cellulaire peut rendre la nouvelle paroi très- 
forte et très-épaisse, tandis qu'elle reste mince quand le volume de la tumeur 
augmente promptement, ce qui donne lieu à une rupture précoce de cette 
dernière. Lorsque le sac rencontre des parties résistantes, surtout des os, il 
éprouve, ainsi que ces derniers, une usure, et après la destruction du périoste, 
l'os dénudé vient proéminer au milieu de l'anévrysme. 

Daos la cavité des grands anévrysmes, surtout des anévrysmes sacciformes, 
on voit presque toujours des précipités fibrineux stratifiés par couches suc- 
cessives. Les Couches appliquées contre la paroi sont jaunes, sèches, denses, 
celles qui avoisinent le courant sanguin paraissent molles et rosées. Entre les 
unes et les autres sont étendues par-ci par-là des masses de cruor d’un rouse 
brun, couleur chocolat 

Les vaisseaux qui naissent des anévrysmes, abstraction faite du rétrécis- 
sement que l'ossification peut y déterminer, sont encore assez souvent obli- | 
térés par ces caillots fibrineux déposés devant leur ouverture ; dans d'autres 
cas, leurs orifices sont changés par le tiraillement en fentes étroites ; enfin. 
ils peuvent encore être rétrécis ou fermés par la pression de l'anévrysme 
lui-même. Cette manière d’être des vaisseaux qui partent des sacs anévris- 
maux est une précieuse ressource pour le diagnostic de ces tumeurs. 

La grandeur des anévrysmes de l'aorte varie. Sous le péricarde, ils n'at- 
teignent que rarement une grande étendue, et éclatent de bonne heure; 
ceux au contraire qui sont situés au delà et au-dessus du péricarde peuvent 
atteindre le volume d'une tête humaine. 

L'effet des anévrysmes de l'aorte sur les parties circonvoisines est dù avt 
déplacements et à la pression qu'ils leur font subir. La trachée , les bronches. 
l'œsophage , les grands vaisseaux de la cavité thoracique, les nerfs, sontdé 
placés ou s'atrophient sous la pression qui agit sur eux. L’atrophic, « l'usure : 
des os peut même ouvrir le canal rachidien ; la destruction des cartilages « 
des os du thorax peut faire apparaître l'anévrysme sous (orme d’ane tumeur’ 
saillante au dehors, recouverte uniquement de parties molles. 

Comme la dilatation partielle rend la tâche du cœur plus difficile, ce der- 
nier s'hypertrophie presque toujours. 

La guérison spontanée des anévrysmes de l'aorte par une accumulatio® 
de caillots remplissant entièrement le sac et produisant ainsi l'oblitération du 
vaisseau est un fait des plus rares. D'autres genres de guérison spontanée. | 
qui peuvent avoir lieu pour les anévrysmes périphériques, sont impossibles 
pour ceux de l'aorte. 

Un fait bien plus commun que la guérison , c'est l’ouverture spontanée de 
l’'anévrysme, à moins qu’une issue mortelle n’ait été amenée plus tôt pa 
l'influence que cet anévrysme exerce sur la circulation, ou par la comprts- 
sion des organes voisins. Lorsque l'ouverture se fait dans le péricarde 0 
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dans la plèvre, c’est une véritable rupture qui a lieu à l'endroit le plus mince. 
— Dans l'intérieur de la trachée, d’une bronche, de l'œsophage, l'ouverture 
æ fait après l'amincissement préalable de la soudure des deux parois, soit 
également par le fait d'une rupture, soit par la production d'une eschare qui 
se détache et ouvre l'anévrysme. — La communication avec quelque vaisseau 
voisin se fait ordinairement après un amincissement progressif des parois 
préalablement soudées ; il est plus rare que l’anévrysme n’adhère qu'à la tu- 
pique externe de ce vaisseau, et que le sang, après la perforation de l'endroit 
adbérent, s'épanche entre ses tuniques externe et moyenne. La rupture en 
debors d’un anévrysme qui a pénétré à travers la paroi thoracique arrive, soit 
après la déchirure des téguments qui se sont insensiblement amincis, soit, 
aceciest le plus commun, après la formation d'une gangrène déterminée par 
htension excessive de la peau et l'élimination de l’eschare qui en est la suite. 

Les anévrysmes occupent le plus fréquemment l'aorte ascendante en deçà 
de la naissance du tronc innominé, et plus souvent la convexité que la conca- 
ié de cette partie du vaisseau. Les anévrysmes sitaés en dehors du péricarde, 
le plus souvent très-volumineux, se dirigent ordinairement du côté droit du 
slernum, et se montrent aux environs des côtes et cartilages costaux supé- 
neurs droits. Le plus souvent ils finissent par s'ouvrir dans la plèvre droite 
ou à l'extérieur. Les anévrysmes partant de la concavité de l'aorte ascendante 
s développent en se dirigeant vers le tronc de l'artère pulmonaire ou vers 
l'oreillette droite, et peuvent perforer ces organes. Les anévrysmes partant de 
h convexité de la crosse de l’aorte s'étendent également à droite, en avant et 
en haut, et se montrent à l'extérieur, aux euvirons de l'articulation sterno- 
chriculaire droite. Les anévrysmes qui prennent naissance sur la concavité 
de la crosse rencontrent la trachée, les bronches, l'œsophage, et peuvent les 
periorer. Les anévrysmes de l'aorte descendante thoracique cempriment fré- 
quemment la grosse bronche à gauche, plus rarement l'æsophage, et s'ou- 
vrent le plus souvent dans la plèvre gauche. Ils détruisent la colonne verté- 
drale, et peuvent se moatrer sur le côté gauche du dos. Les anévrysmes de 
l'asrte abdominale arrivent parfois à un développement énorme; ils peuvent 
tgalement éroder la colonne vertébrale, et s'ouvrir dans le péritoine ou dans 
ke tissu cellulaire rétro-péritonéal. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


I n'est pas rare que les individus atteints d’anévrysmes de l'aorte succom- 
bent subitement et d’une manière inattendue à une bémorrhagie interne, 
avant que la tumeur ait eu le temps d'occasionner des troubles appréciables ; 
dans d'autres cas, les souffrances des malades sont d'une nature si obscure, 
qu'elles rendent impossibles un diagnostic certain; dans d’autres cas enfin, 
ls phénomènes subjectifs et objectifs perinettent de reconnaître la maladio 
avec un degré plus ou moins grand de certitude. 
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Les phénomènes que provoquent les anévrysmes de l'aorte dépendent, soit 
du défaut d'espace dans le thorax et de la compression des organes voisins 
dont nous avons parlé au paragraphe précédent, soit de l’arrêt de la circuk- 
tion qui accompagne toujours les grands anévrysmes. 

La compression du poumon ou des grosses bronches fait naître la dyspaée, 
qui peut aller à un haut degré. La plus forte dyspnée, accompagnée d'un 
sifflement particulier pendant la respiration et la toux, se fait remargoer 
dans les anévrysmes de la crosse de l'aorte quand ils compriment la tracké 
elle-même. Quand le nerf vague ou le nerf récurrent (1) est firaillé où 
irrité par l'anévrysme, la dyspnée prend un caractère spasmodique, asthms- 
tique, paraît avoir son siége dans le larynx, et se manifeste par parorysmes 
— Donc la dyspnée est un des symptômes les plus fréquents et les plus crodis 
des anévrysmes de l'aorte, 

Une deuxième série de phénomènes dérive de la compression de l'oreillette 
droite, de la veine cave, ou des veines innomimées. Quand la compression 
s'exerce sur la veine cave ou l'oreillette, les veines jogalsires enflent, des r- 
seaux veineux bleuâtres apparaissent sar la peau du thorax, les veines da bras 
sont gorgées de sang, le malade devient cyanosé ; même il n'est pas rare que 
l'hydropisie se développe de bonne heure dans la moitié supérieure du corps. 
ke dégorgement difficile des veines cérébrales peut occasionner des man 
de tête, des vertiges, des bourdonnements d'oreilles, et l'on peut être dans k 
cas d’observer des pertes de connaissance momentanées. Si l'une ou l'autre 
veine innominée se trouve seule comprimée, la dilatation des veines s’obserre 
sur une seule moitié de la tête ou de la poitrine. 

À raison de la pression et du firaillement qu'éprouvent les nerfs inter- 
costaux et le plexus brachial, il n’est pas rare que de très-fortes douleurs 
se déclarent dans le côté droit de la poitrine, dans le creux de l'aisselle et 
dans le bras droit. Les douleurs se manifestent souvent per accès ; comme 
fa plapart des troubles occasionnés par les anévrysmes, elles peuvent priver 
le malade de sommeil, et Lauth les compte au nombre de ces symptômes qui 
amènent une mort précoce dne à l'épuisement. 

Par le fait de la compression du tronc innominé ou de la sous-clavière 
gauche, le pouls radial peut devenir excessivement petit de l’un eu de l'autre 
côté, et même disparaître entièrement. Ce symptôme est d'autant plus com- 


(1) La compression du nerf récurrent d’un seul côté peut déterminer une paralysie d'une 
corde vocale, avec aphonie. Dans un cas rapporté par M. Potain, cette paralysie constatée 
au laryngoscope, et accompagnée d’une déviation du larynx, a pu faire supposer un ant- 
vrysme aortique et mettre aïnsi sur la voie du diagnostic. Les accès de suffocation et 
l’œdème de la glotte ont, dans certains cas, fait prendre un anévrysme aortique pour une 
affection du larynx et conduit à pratiquer la trachéotomie. Cette opération, du reste, peut 
prolonger la vie du malade lorsque le danger de suffocation vient uniquement de la cots- 
plication laryngée (Gairdner). V. c. 
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mun et ples important. pour le diagnostic des amévrysmes de l'aorte, que la 
traction continuellement exercée sur les orifices artificiels, ainsi que leur 
obstruction par des caïllots, peut également entratrrer cette inégalité du pouls. 

Aux symptômes qui dérivent de la compression des organes voisins s’a- 
jutent encore ceux du »ru/enfissement de la circulation. De ce nombre est 
avant tout la pause qui s’obé$erve souvent trèss«manifestement entre l'impulsion 
du cœur et celle de l'ondée sanguine dans les artères qui naissent au delà 
de l'anévrysme. Ce phénomène devient surtout remarquable quand l’ané- 
rrysme siége entre les vaisseaux qui naissent de la crosse ; alors le pouls se 
fait sentir plus tard d'un côté que de l’autre ; on en est encore frappé quand 
l'nérrysme ocewpe l'aorte descendante, parce que dans ce cas le pouls ap- 
paraît bien plus tard aux extrémités inférieures qu'aux extrémités supérieures. 
L'hypertrophie da cœur ne pouvant compenser que temporairement l’ob- 
stacle que l'anétrysme oppose à la circulation, les malades se plaignent dans 
ks phases ultérieures de l'affection, non-seulement de batfements de cœur, 
qe, du reste, on rencontre partout où le cœur est obligé de développer tme 
activité extraordinaire, mais encore on finira par remarquer chez eux les ir- 
rgularités tant de fois mentionnées dans la distribution du sang ; les artères 
perdent une partie de leur contenu, les capillaires et les veines se remplissent 
dvantage ; il se développe un marasme général et de l’Aydropiste. 

Si le malade ne succombe pas à ces phénomènes que nous venons de dé- 
cire en dernier lieu ou aux conséquences de la gêne de la respiration ; si des 
makdies intercurrentes me mettent pes fin à son existence, la rupêure de 
l'névrysme finit par se produire; mais on se tromperait, si l'on considéraît 
cette terminaison comme constante, ou seulement comtne la plus ordinaire. 

Si la rupture se fait en dehors, après que l’anévrystne a déterminé une 
tumeur, la peau qui le recouvre devient de plus en plus mince, prend une 
tinie livide, puis noirâtre, et enfin se mortifie. Après un certain temps l’es- 
chare se détache ; mais un flot de sang ne sort pas toujours immédiatement 
de la plaie qui résulte de cette élimination ; quelquefois le sang retenu par des 
Gillots ne fait que sourdre petit à petit, et l’on peut même réussir à arrêter 
par on tamponnement la première hémorrhagie, et ce n’est qu’à la suite d’hé- 
morrhagies répétées que le malsde meurt épuisé. — Il en est autrement quand 
k rupture se fait dans la plvre, le péricarde, la trachée ou l'œsophage. Alors 
le malade meurt souvent subitement, dans un état de santé passable et après 
avoir présenté les symptômes d’une hémorrhagie interne, d'une hémoptysie ou 
d'ane hématémèse abondante. — Quand la perforation s'est faite dans l'artère 
Pulmonaire ou dans la veine cave, il se peut que la vie se conserve encore un 
certain temps. Les symptômes que l'on observe alors sont ceux d'une stase 
sanguine excessive dans les veines de la grande circulation. 

Quoique les symptômes les plus importants des anévrysmes de l'aorte 
soient révélés par l'examen physique, il n'en est pas moins vrai qu'une forte 
dyspnée, la cyanose, la dilatation des veines de la moitié supérieure du corps, 
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l'en flure œdémateuse de ces parties, des douleurs violentes du côté droit et 
du bras droit, l'inégalité du pouls radial aux deux bras, une pause pro- 
longée entre l'impulsion du cœur et celle de l’ondée sanguine aux ertré- 
mités, donnent pour le moins un haut degré de probabilité à l'existence d'un 
anévrysme de l'aorte. — Les symptômes décrits varient selon le siége de 
l’anévrysme dans telle ou telle région de l'artère. 

Dans les anévrysmes de l'aorte ascendante, ce sont le plus fréquemment 
Ja veine cave et le poumon qui se trouvent lésés, en sorte que la cyanose et 
l'hydropisie de la moitié supérieure du corps, jointes à une dyspnée opiniätre, 
forment les symptômes les plus constants de ce genre d'anévrysmes. 

Dans les anévrysmes de la crosse de l'aorte, ce sont au contraire la trachée 
ou le nerf vague qui supportent la plus forte pression, d'où résultent des 
troubles fonctionnels correspondants; dans quelques cas, on remarque aussi 
une dysphagie dépendant de la pression supporiée par l'œsophage. En outre, 
c’est dans cette circonstance que l’on observe le plus souvent l'inégalité du 
pouls aux deux bras. . 

Dans les anévrysmes de l'aorte descendante thoracique, 3n voit naître de 
violentes douleurs dans le dos, quelquefois l'impossibilité d'étendre la colonne 
vertébrale, et même la paraplégie, si la destruction des vertèbres fait des pro- 
grès. Ici encore la déglutition peut devenir difficile et une forte dyspnée peut 
être produite par la compression du poumon. | 

Les troubles fonctionnels et les symptômes subjectifs occasionnés par ks 
anévrysmes de l'aorte abdominale sont des plus variés. Par la pression sur les 
nerfs et l'érosion de la colonne vertébrale, ces anévrysmes peuvent déterminer 
les douleurs névralgiques les plus vives, plus tard même la paralysie des extré- 
mités inférieures; par la pression sur les organes de la digestion, des coliques, 
de Ia constipation, des vomissements. En comprimant le foie et ses condaits, 
ils peuvent faire naître un ictère opiniâtre ; enfin, ils engendrent quelquefois 
la rétention d'urine en comprimant les reins et les uretères. Lorsque l'ant- 
vrysme siège immédiatement au-dessous du diaphragme, ce dernier, devent 
douloureux, est repoussé eu haut, et le cœur se déplace en haut et en dehors. 


Symptômes physiques. 


Aussi longtemps que l’anévrysme de l'aorte enfermé par le thorax ne viett 
pas à toucher la paroi, l'examen physique reste stérile pour le diagnostic 
Déjà alors, il est vrai, le bruit respiratoire peut être diminué dans l'un 0 
l'autre poumon, ou bien on entend une sibilance constante à l'endroit qui 
correspond à une forte bronche comprimée; mais ces phénomènes donnent 
lieu à une interprétation trop variée, pour permettre d'en tirer une concu- 
sion certaine. 

Lorsque l'anévrysme vient toucher la poitrine, alors l'aspect extérieur pel- 
met, pour ainsi dire, toujours de constater au point de contact une pulsali! 
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évidente, que l'on sent encore plus distinctement à la palpation. La pulsation 
est isochrone avec l'impulsion du cœur ou la suit de près, ordinairement elle 
est plus forte que cette dernière et presque loujours accompagnée d'un frôle- 
ment particulier (frémissement cataire). L'endroit où la pulsation se montre, 
est, dans les anévrysmes de l'aorte ascendante, ordinairement au bord sternal 
droit, dans lc deuxième espace intercostal: dans les anévrysmes de la crosse, 
on la sent à la fourchette dusternum; daus ceux de l'aorte descendante tho- 
rcique, sur le côté gauche des dernières vertèbres dorsales. De nouveaux 
phénomènes sont révélés par l’aspect extérieur et la palpation, une fois 
que l'anévrysme a pénétré à travers la. cage thoracique, Au commencement, 
où voit alors ordinairement un espace intercostal qui forme une saillie bombée. 
Cette tumeur prend bientôt de l'extension d’une manière continue, s’implante 
solidement sur le thorax, et donne manifestement la sensation d'une excrois- 
sance venue de la profondeur. La forme demi-sphérique se perd quelquefois 
pr la suite, et la tumeur devient bossuée. Il arrive très-rarement, et seule- 
ment lorsque le sac est rempli de caillots, que la pulsation fasse défaut. 

Le son de la percussion, aussi loin que l’anévrysme s'appuie contre la 
pèroi ou la soulève en tumeur, est d’une matité absolue; la résistance aux 
doigts qui percutent paraît considérablement augmentée. 

A l'auscultation des anévrysmes qui s'appuient contre la paroi thoracique, 
a entend, ou des bruits anormaux, ou un bruit normal simple ou double. 
L'explication de ces symptômes et de leur diversité est assez diflicile, — Comme 
ls anévrysmes de l'aorte abdominale ne permettent pour ainsi dire jamais 
d'entendre plus d’un seu/ bruit, Bamberger suppose que les bruits diastoliques 
pormaux ou anormaux, que l’on entend dans l’anévrysme de l'aorte thoracique, 
wat le résultat d’une simple transmission du bruit des valvules aortiques. 
D'après lui, quand les valvules sont saines, on entend un bruit diastolique 
rormal ; quand elles sont insuflisantes, un bruit diastolique anormal. — Le 
premier bruïît que l'on entend en appliquant l'oreille sur un anévrysme, est 
produit, d'après Bamberger, par la tension et les vibralions du sac anévrys- 
mal; par contre, un bruit anormal systolique peut être transmis à l'oreille 
par l'orifice aortique rétréci ; ou bien il est dû à des vibrations irrégulières de 
la paroi anévrysmale, ou bien enfa à la pression à laquelle l'anévrysme lui- 
même ou un vaisseau voisin (l'artère pulmonaire par exemple) est exposé. 
L'existence de bruits anormaux systoliques dus à des rugosités de la paroi in- 
terne ou de l'orifice de l'anévrysme paraît invraisemblable, et dans tousles cas 
très-rare, d’après Bamberger. 


& 4. — Diagnostic. 
C'est surtout avec les grandes tumeurs cancéreuses de la plèvre et du mé- 


diastin, que l’on confond facilement les anévrysmes de l'aorte. Ces tumeurs 
peuvent, aussi bien que les anévrysmes, rétrécir la cavité thoracique, com- 
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primer et tirailler les organes voisins ; elles peuvent même, en s'appuyant 
d'une part contre l’aorte, de l'autre contre la paroi thoracique, donner lieu à 
une pulsation bornée à un endroit, et plus tard, à un gonflement extérienr 
dans lequel les pulsations se font sentir. La distinction de ces deux états æ 
fonde sur les éléments suivants : 4° Presque jamais le cancer de la plèvre n'est 
primitif : à peu près constamment il se développe après coup et est précédé par 
le cancer d'uu autre organe; principalement il suit l'extirpation du cancer 
de la mamelle, Lorsque ces conditions étiologiques font défaut, le diagnostic 
d’un anévrysme réunit, toutes choses égales d'ailleurs, plus de probabilité ea 
sa faveur que celui du cancer. 2° La pulsation dans le cancer élevé sous forme 
de tumeur aa-dessus de la paroi thoracique, ne laisse jamais reconnaître une 
expansion latérale; par contre, l’anévrysme de l’aorte se dilate visiblement 
dans tous les sens à chaque pulsation. 3° La pression du cancer sur l'aorte 
peut bien donner lieu à un bruit systolique, tel qu’on l'entend dans chaque 
artère que l'on comprime avec le stéthoscope, mais jamais on n'entendra dans 
le cancer de la plèvre un bruit double, normal ou anormal, comme cela s'ob- | 
serve si souvent dans les anévrysmes de l'aorte. 4° Il arrive très-rarement, 
pour ainsi dire jamais, que l'on aperçoive dans tes tumeurs cancérenses qui 
compriment l'aorte, des différences du pouls des deux côtés. 5° Les sym- 
ptômes des anévrysmes de l'aorte que nous venons de décrire se distinguent 
par des alternatives de paroxysme et de repos; les symptômes des tumeurs 
cancéreuses sont plus constants. 

Le diagnostic différentiel de l’anévrysme de l'aorte et de l'anévrysme du 
tronc innominé ne peut être établi avec certitude. Lessymptômes attribués à 
l'anévrysme du tronc innominé : la pression sur la veine cave supérieure, sur 
la bronche droite, sur le plexus brachial droit, la faiblesse et le retard du pouts 
radial droit, la matité, la pulsation, l’enflure de la région sterno-claviculaire 
droite, se présentent au même degré dansles anévrysmes de la crosse de l'aorte. 


$ 5. — Pronostic. 


La guérison des anévrysmes de l'aorte est un faitrare. Il n’existe aucon ca 
de guérison d’un anévrysme reconnu pour tel. Par contre, la vie peut quel- 
quefois être conservée pendant des années, à moins qu'une intervention thérs- 
peutique débilitante n'ait amené une prompte consomption du molade. 


Les saignées répétées à de courts intervalles, fort en vogue autrefois, restent 
sans aucune influence sur la guérison des anévrysmes de l’aorte. Il en est de 
même de la digitale qu’on prescrivait comme les saignées, dans l'intention 
de diminuer la pression sur les parois intérieures des anévrysmes, de rendre 
par là la guérison possible, ou d'arrêter au moins l'extension du sac ané- 
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vrrsmal. Nous en dirons autant de la mesure qui consiste à réduire les ma- 
ldes atteints d’anévrysmes de l'aorte d un minimum de subsistance, c'est-à- 
dire à les laisser pour ainsi dire mourir de faim, pour diminuer chez eux la 
masse du sang. Ce procédé, tant vanté autrefois, contribue tout au plus à 
rendre les malades de bonne heure hydropiques, et à les faire périr plus tôt. 
Le conseil de leur administrer de l'acéfate de plomb et des médicaments 
niches en tannin, qui devaient favoriser la coagulation du sang et la forma- 
tion de caillots dans le sac, a été dicté par une idée purement théorique et ne 
mérite aucune confiance. 

Aussitôt qu'un anévrysme de l'aorte a été reconnu, on doit avoir soin que 
le malade évite tout ce qui peut contribuer à augmenter chez lui l'action du 
cœur : on lui recommandera de vivre sobrement, pour se soustraire à la 
pléthore passagère qu’entraîne chaque intempérance, mais en même temps 
où lui fera prendre une nourriture substantielle, azotée, pour le mettre à 
l'abri d'en appauvrissement du sang. — Aussitôt qu’une tumeur s'élève au- 
dessus de la paroi thoracique, et que la peau qui la recouvre commence à 
rosgir, on lui recommandera de porter sur la tumeur un vase de fer-blanc 
rempli d’eau froide et moulé sur la tumeur. — L'électropancture, que l'on 
à parfois employée, même contre les anévrysmes de l'aorte, pour déterminer 
h coagulation de leur contenu, a eu jusqu'à présent trop peu de résultats 
heureux pour engager à répéter cette opération. Contre les violentes dosleurs 
&vralgiques, nous sommes réduits à administrer des narcotiques. 


CHAPITRE IIl. 


RUPTURE DE L'AORTE. 


Ü arrive rarement qu'il se fasse une déchirure de l'aorte quand ses tuniques 
sont saines. Dans la plupart des cas de rupture spontanée, les tuniques ont 
té le sége des dégénérescences décrites au premier chapitre, ou de la dé- 
géuérescence graisseuse simple, mentionnée au chapitre des anévrysmes. 
Ceci s'applique même aux cas dans lesquels l'aorte, excessivement distendue, 
æ déchire au-dessus d’un étraaglement, car là encore les parois sont presque 
toujours malades 

Dans quelques cas, la rupture ne se fait d’abord que dans les tuniques in- 
terne et moyesne, tandis que l'externe, plus flexible et plus extensible, reste 
iatacte pour un certain temps. Alors le sang s'épanche entre ka tunique 
movenne et l'externe, les sépare l’une de l’autre, et de oette manière on voit 
naître une tumeur fusiforme, remplie de sang et communiquant par la fissure 
des tuniques interne et moyenne avec l'intérieur de l'artère : — c’est ce qui 
s'appelle en onévrysme disséquant. D'après les observations de Rokitansky, 
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cet état est susceptible de guérison. Il est bien plus fréquent qu'au bout de 
quelques heures ou de quelques jours déjà, la mort arrive par le fait d'ane 
déchirure qui atteint également la tunique externe, ce qui donne lieu à 
l'épanchement du sang dans le péricarde, le médiastin, la plèvre. Au mo- 
ment même de la rupture, le malade ressent uue violente douleur, mais bientt 
il pälit, se refroidit, reste sans pouls; il survient des hoquets, des syncopes 
profondes et d'autres symptômes d'hémorrhagie interne. 


CHAPITRE IV. 


RÉTRÊCISSEMENT ET OBLITÉRATION DE L'AORTE. 


L'étroilesse congénitale du système aortique se rencontre quelquefois, 
d’après Rokitansky, et surtout chez le sexe féminin ; elle est accompagnée de 
phénomènes semblables à ceux produits par la petitesse congénitale da cœer : 
päleur, disposition aux syncopes, développement arriéré de tout le corps, « 
principalement des organes sexuels. 

Un rétrécissement partiel de l'artère aorte s'observe quelquefois par le 
fait d'une persistance de ce que l’on est convenu d'appeler l'isthme de l'aorte. 
c'est-à-dire cette portion du vaisseau sitoée entre la sous-clavière gauche « 
le canal artériel. D'autres fois, ce rétrécissement est remplacé par une obli- 
tération. Les causes en vertu desquelles l'isthme de l'aorte, ayant pendant , 
la vie fœtale représenté une communication rétrécie entre la crosse et l'aorte 
descendante, communication bientôt dilatée après la naissance, conserve dans 
ces cas son rétrécissement et s'oblitère même, ne sont pas exactement connues 
On a supposé que le canal artériel se ferme par un thrombus, et que selon les 
circonstances ce thrombus pourrait se continuer jusque dans l'aorte, on bie 
encore que le canal artériel, pendant qu’il s'oblitère, pourrait, en revesat 
sur lui-même, déterminer un retrait des parois de l'aorte. L'une et l'acte 
explication sont frappées d'insuffisance, attendu que le rétrécissement # 
l'oblitération de l'aorte ont été rencontrés même dans des cas où le canal arté- 
riel était resté ouvert. + 

La suite obligée d'un rétrécissement de l'aorte est l'Aypertrophie du vex- 
tricule gauche et la dilatation de la portion artérielle comprise entre l: 
cœur et le rétrécissement. Ce qui est encore plus important, ce sont les di- 
latations colossales qu'éprouvent les branches de l'artère sous-clavière « 
leurs anastomoses avec les artères intercostales aortiques. Les ramificatiors 
les plus minces se transforment ici en larges branches à parois épaisses, clil 
se produit une circulation collatérale tellement complète, que le sang, € 
contournant l'obstacle, parvient en suffisante quantité de la crosse de l'aortt 
daus l'aorte descendante. Les anastomoses les plus importantes pour La circu- 
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lation collatérale sont celles qui s’établissent entre la première intercostale 
née de la sous-clavière, et les intercostales suivantes qui proviennent de l’aorte 
descendante. De même, il se forme de larges anastomoses entre l'artère sca- 
pubire supérieure, la scapulaire inférieure, la cervicale transverse et entre 
ls artères intercostales. Une dilatation énorme s’observe sur la mammaire 
interne et les intercostales antérieures qui s'en séparent. Même la branche 
terminale de la mammaire interne, l’épigastrique supérieure, se dilatent et 
amènent par de larges communications avec l'épigastrique inférieure le sang 
à l'artère iliaque. 

Quelle que soit l'importance de l'anomalie représentée par l’oblitération de 
l'artère aorte, elle est ordinairement bien supportée, reste longtemps latente, 
et les individus qui en sont atteints peuvent arriver à un âge très-élevé (jusqu'à 
quatre-vingt-douze ans). Dans d’autres cas, les malades se plaignent de batte- 
ments de cœur, de battements fatigants dans les carotides, ou bien de quelques 
srmptômes d'hypérémie cérébrale. Plus tard, il se développe un état cachec- 
tique, et dans presque la moitié des cas la mort arrive au milieu des sym- 
plèmes du marasme et de l'hydropisie. Nous voyons donc que l'obstacle, si 
gare qu'il soit, que l'oblitération de l'aorte peut opposer à la circulation, 
s trouve compensé pour un certain temps par l’hypertrophie du cœur ; 
mais que là encore la compensation finit par devenir incomplète, et qu’alors 
s manifestent les symptômes, relatés antérieurement, d'un ralentissement de 
k circulation, de la pléthore veineuse et de l'appauvrissement du sang. Dans 
d'antres cas, la mort est le résultat d’une rupture du cœur ou de l'aorte, 
sus doute, toujours après une dégénérescence préalable des parois de ces 
organes. 

Le diagnostic de celte maladie s'appuie essentiellement sur les phénomènes 
de la circulation collatérale que nous venons de décrire, et sur la disparition 
du pouls dans les ramifications de l'aorte abdominale. Oa voit et l'on sent chez 
ces malades , dans le dos, à côté de l’omoplate, sur la convexité des côtes, 
à l'épigastre, des artères et des paquets artériels dilatés, offrant des sinuosités 
vermiculaires et donnant des pulsations très-sensibles. — Le long du parcours 
de l'artère mammaire interne on entend près du sternum un bruit de soufile. 
Li même chose s'observe partout où des artères dilatées se font reconnaître 
par la vue ou le toucher. — Sur les artères tibiales antérieures, et même sur 
k poplitée et la fémorale, on ne sent au contraire que faiblement les pul- 
Stions , et quelquefois elles manquent complétement. Bamberger croit que 
ces diverses circonstances permettront toujours de reconnaître la maladie à 
Coup sür. 

Pour ce qui concerne le traitement du rétrécissement de l'aorte, nous 
renverrons le lecteur à tout ce que nous avons dit au sujet du traitement des 
étrécissements de l'orifice aortique.. 
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CHAPITRE V. 


MALADIES DE L’ARTÈRE PULMONAIRE. 


Les inflammations aiguës se terminant par suppuration sont aussi rares 
dans l'artère pulmonaire que dans l'artère aorte. — Les modifications de 
la tunique interne, décrites par nous sous le nom d'endartérite chrongu, 
manquent souvent dans l'artère pulmonaire, alors même que tout le système 
aortique est devenu le siége d'une dégénérescence avancée. Par contre, on 
les trouve assez fréquemment, et en l'absence même d’une maladie simol- 
tanée de l'aorte, dans les anomalies valvulaires de l'orifice auriculo-ventriu- 
laire gauche avec hypertrophie consécutive du ventricule droit. Dittrich fai 
dépendre de ces modifications la fréquence des infarctus hémorrhagiques dan 
le poumon d'individus atteints de maladies du cœur. 

Les anévrysmes de l'artère pulmonaire constituent une des plus grandes 
raretés et n'atteignent presque jamais un volume considérable. Dans on œ 
observé par Skoda, on trouva un anévrysme de l'artère pulmonaire de k d- 
mension d’un œuf d'oie. Pendant la vie, le malade avait présenté les symptômes 


d'une grave perturbation de la circulation, il avait été cyanosé et hydropiqe, 


mais l'examen physique n'avait pu fournir aucun élément de diagnostic. 
Une dilatation diffuse de l'artère pulmonaire se rencontre très-fréquem- 

ment dans ces états morbides qui entraînent la dilatation et l’hypertrophie de 

cœur droit. Presque jamais le sen que la paroi thoracique rend à la percussion 


ne s'en trouve modifié (Skoda), mais il n’est pas rare qu'il en résuteu 





ébranlement, le plus souvent diastoliqüe , et même une pulsation évident 


qui correspend à l'origine de l'artère pulmonaire. 


L’occlusion des ramifications déliées de cette artère par des embdies 


entraînées avec Île torrent sanguin a été décrite à l’occasion des métasuis® 


du poumon. L'occlusion des branches plus fortes peut déterminer ane dypét 


excessive, même une mort subite, en rendant une portion étendue du por 


mon impropre à la respiration par la suppression de la circulation au del de 


l'obstacle. 
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CHAPITRE VI. 


MALADIES DES GROS TRONCS VEINEUX. 


Il ne sera question ici que des maladies des veines caves et des veines pul- 
mcmaires, les maladies des veines périphériques devant être exposées dans 
les traités de chirurgie, et les maladies de la veine porte et des veines d’autres 
organes trouvant une place plus convenable aux chapitres des maladies du 
for, etc. 

Dans les veines caves, on ne rencontre point d’inflammations primitives. 
Dans quelques cas rares seulement, on observe l’inflammation et la perfora- 
iou des parois de la veine cave inférieure par des abcès du foie et du tissu 
œlulaire rétro-péritonéal. Les inflammations des veines pulmonaires se ter- 
minant par une formation d'abcès ne sont pas moins rares. 

Les dilatations des gros troncs veineux se rencontrent dans les maladies 
du cœur et dans d'autres affections qui déterminent une stase sanguine dans 
k sstème veineux ; les réfrécissements sont dus, pour ainsi dire, exclusive- 
ment à la compression par une tumeur voisine. 

Une thrombase primitive, c'est-à-dire une coagulation spontanée du contenu 
des reines, conduisant plus tard seulement à l'infammation de la paroi, 
s'est vue parfois dans la veine cave ascendante. Mais dans ces cas, la coagu- 
ktion n'occupait originairement qu’une branche, surtout la veine crurale de 
l'un on de l’autre côté, et ne s’est propagée que plus tard au #ronc commun. 
L formation d’un thrombus dans la veine cave peut être reconnue dans cer- 
hines circonstances : lorsqu'à l'œdème ferme et douloureux de la phlegmasie 
loche dans une jambe se joint subitement le gonflement douloureux de 
l'autre, lorsqu'en même temps la sécrétion urinaire se trouve subitement 
spprimée ou que de faibles quantités seulement d’une urine sanguinolente 
wot excrétées, on est en droit de supposer que le thrombus s’est propagé 
wr là veine eave et les veines rénales. 


MALADIES DES ORGANES DE LA DIGESTION. 


PREMIÈRE SECTION. 


MALADIES DE LA CAVITÉ BUCCALE. 


CHAPITRE PREMIFR. 


CATARRHE DE LA MUQUEUSE BUCCALE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


La muqueuse de la bouche est tout particulièrement exposée à l'influence 
des agents nuisibles qui provoquent des catarrhes sur toutes les autres mu- | 
queuses ; d'où il résulte que le catarrhe de la muqueuse buccale est une ma 
die extrêmement fréquente ; toutefois ce n'est qu'à notre époque que le 
modifications désignées sous le nom de catarrhe, lorsqu'elles se produisent sur 
les autres muqueuses, ont également reçu le nom de cafarrhke buccal quand 
elles se produisent sur la muqueuse de la bouche (Pfeuffer). 

Les influences nuisibles qui occasionnent le catarrhe buccal sont : 4° les : 
irrilations qui agissent sur la muqueuse de la bouche. Les dents, en perçat : 
les gencives, font souvent naître la stomatite catarrhale, même dans ses formes : 
les plus intenses. Cette maladie est due également aux dents à bords tran- 
chants, aux abcès dentaires, aux plaies dans l'intérieur de la bouche, à l'- 
troduction de substances très-chaudes ou très-froides ou agissant chimique 
ment, à l'habitude de fumer ou de mâcher du tabac, etc. Un effet semblable 
est produit par l'usage des préparations mercurielles, non-seulement sous 
forme de pommade appliquée sur les gencives, ou bien de préparations pe! 
vérisées ou liquides introduites dans la bouche, mais encore après les friction: 
faites avec la pommade mercurielle sur la peau ou l'administration de pilols 
mercurielles bien enveloppées. Ea effet, le mercure, absorbé par la peau ot | 
le tube intestinal, arrivant dans l’intérieur de la bouche par la sécrétion des 
glandes salivaires, la muqueuse reçoit également l'irritation directe de cette 
substance. Souvent il suffit de faibles doses de mercure pour occasionner ux 
stomatite mercurielle, et cela se conçoit facilement, quand on songe que k 
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mcrcuriaux avalés avec la salive sont résorbés dans l'intestin, d'où ils revien- 
nest de nouveau dans la bonche, et ainsi de suite jusqu'à ce qu'ils quittent 
enfin définitivement le corps. — La sensibilité de la bouche à l’action du mer- 
cure diffère selon les individus; c’est pourquoi la stomatite se déclare de 
bonne heure chez les uns et tard chez les autres, de même que les frictions 
d'onguent mercuriel sont suivies plus ou moins promptement de la dermatite 
superficielle, que nous décrirons plus tard sous le nom d'eczéma mercuriel. 

2 La stomatite catarrhale, dans beaucoup de cas, se propage d'organes voi- 
ans sur la muqueuse buccale. Les plaies et les inflammations de la face, sur - 
ont l'érysipèle, les inflammations du gosier, se compliquent pour ainsi dire 
tujours d’un catarrhe de la muqueuse buccale. Ce catarrhe secondaire de la 
bouche, à une époque où une langue fortement chargée était considérée 
comme le signe certain d’un trouble de la digestion, faisait envisager l'érysi- 
pèle de la face et l’angine comme une simple manifestation d’un trouble gas- 
trique et le traiter comme tel. — La propagation d’un catarrhe de la muqueuse 
Cu nez ou des bronches à celle de la bouche est moins constante. — Le ca- 
ürrhe aigu et chronique de l'estomac se complique, au contraire, très-fré- 
qemment d’an catarrhe buccal. Beaumont, qui avait l'occasion de comparer 
l muqueuse stomacale du Canadien Saint-Martin à celle de la bouche de cet 
indiidu, s’est convaincu que les modifications subies par l’une en déterini- 
saient aussitôt d’analogues sur l’autre, et l'expérience journalière vient à l'appui 
de celte observation. Mais, s’il est vrai que le catarrhe de la bouche vient 
œnstamment s'ajouter à celui de l’estomac, il n'est cependant pas permis de 
conclure réciproquement à l'existence d’un catarrhe de l'estomac, chaque fois 
que l'on s'aperçoit de la présence d'un catarrhe buccal. 

3° Le catarrhe buccal est assez souvent le symptôme d’un mal constitu- 
tranel général. Parmi les maladies dyscrasiques aiguës, ce sont surtout le 
tphos et la scarlatine qui s’accompagnent de modifications particulières de la 
muqueuse buccale, modifications qui ont essentiellement le caractère catar- 
ll; nous en parlerons plus en détail à l'occasion de la symptomatologie de 
œs mêmes maladies. Parmi les dyscrasies chroniques, ce sont la syphilis et le 
wercurialisme qui déterminent assez souvent le catarrhe de la bouche et du 
Pharvox. La langue chargée se retrouve dans presque toutes les maladies 
kbriles ; cependant on irait évidemment trop loin, si l'on voulait en inférer 
que chaque fièvre doit nécessairement se compliquer d'un catarrhe buccal 


(voyez S 4). 


| 


Dans beaucoup de cas enfin, les causes occasionnelles nous sont inconnues. 


| Pleuffer cite au nombre des causes les veilles prolongées, d'autres observateurs 


les souffrances morales. 


Il est remarquable que, chez certains malades, un catarrhe buccal se pro- 
longe pendant des années avec une grande opiniâtreté, sans que l'on puisse 
Gnstater une influence nuisible agissant sur eux d'une manière durable. 


NIEMEYER. 1. — 26 
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8 2. — Anatomie pathologique. 


Rarement on a l'occasion d'observer le cafarrhe aigu de la bouche dass a 
période de crudité. Ce n'est qu'après une action irritante très-intense et qua- 
quefois pendant une dentition pénible, que l'on peut voir, au début, la mu- 
queuse buccale d’un rouge foncé et remarquablement sèche, À cet état succède, 
dans la période de déclin, une sécrétion abondante d’un liquide troublé par 
la présence de jeunes cellules. Lorsque l'irritation n’a été que d’une faible 
intensité, ou bien quand la stomatite buccale n'est que la complication d'un 
catarrhe aigu de l'estomac, la rougeur intense et la sécheresse de la bouche ne 
s’observent point, onu du moins très-passagèrement. 

De bonne heure la muqueuse et le tissu sous-muqueux enflent fortement, 
la sécrétion augmente et les jeunes cellules se forment en quantité. L'enfure 
est surtout remarquable aux bords de la langue et à la face interne des joues 
La langue devient comme trop large pour être contenue entre les dents à 
laisse apercevoir sur ses bords latéraux l'empreinte peu profonde de ces der- 
nières. Une mucosité trouble couvre la face interne des joues, les gencives et 
surtout la langue. Sur les prolongements des papilles filiformes, la mucosité 
et les jeunes cellules adhèrent le plus facilement, et de cette manière on trouve 
la langue plus ou moins chargée. 

Le catarrhe chonique de la bouche offre des traits semblables. Le gonflement 
de la muqueuse devient encore plus considérable; sur la face interne des 
lèvres, des joues et au palais, il n’est pas rare de trouver de petites granub- 
tions à peine de la grosseur d’un grain de millet (glandes muqueuses tumé- 
fiées); une mucosité jaune, épaisse, recouvre en couches assez fortes les 
gencives, surtout aux environs des dents; les filaments épithéliaux prolongé 
des papilles filiformes ressemblent à un duvet blanchâtre, et communiquent à 
la langue un aspect to menteux ou velu (/ingua hirsuta). À l'examen micros 
copique (Miquel), on reconnaît que dans le catarrhe chronique de la bouche, 
l'enduit qui recouvre la langue est en grande partie composé de cellules épi 
théliales comme dans le catarrhe aigu. Ces cellules renferment des gouttelettes 
de graisse et une masse brunâtre finement granulée, et il n’est pas rare d'es 
voir plusieurs réunies, formant ainsi des plaques assez grandes, colorées 
brun. En même temps cet enduit contient des bâtonnets qui représentent les 
filaments épithéliaux rompus des papilles filiformes (Kôülliker). Sur beaucœup 
de ces prolongements épithéliaux végètent des cryptogames filiformes, dent k 
matrice entoure les lamelles épithéliales cornées sous forme d'une écorce gre- 
nuleuse. Enfin, on y trouve des gouttelettes de graisse, des vibrions, et le plos 
souvent des restes d'aliments. 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Nous n'avons que peu de chose à ajouter aux signes objectifs énumérés au 
paragraphe précédent. Dans les formes intenses du catarrhe aigu de la mu- 
queuse buccale, telles que neus les avons décrites en premier lieu, il existe 
me douleur brêlante et une tension dans la bouche. Les petits enfants refusent 
de mordre ser le hocket en sur la racine de vislette qu’on à l’habitade de 
leur donner pour faciliter le percement des gencives par les dents. Ils 
pleurent quand on leur introduit le doigt dans la bouche, et lorsqu'ils es- 
swyent de teter, ils lèchent aussitôt le sein en exprimant leur douleur par dés 
comorsions et des cris. Dans quelques cas, dont la fréquence a été exagérée 
per le publie, il survient ce que l'on appelle communément « les convulsions 
dentaires», auxquelles les enfants peuvent succomber, sans qu’à l’autopsie on 
trouve aucune altération matérielle des organes centraux. Au point de vue 
ael de la science, ces convulsions doivent être envisagées comme des phé- 
nomènes réflexes, dus à ce que dans les organes centraux l'excitation violente 
des nerfs sensibles de la bouche se transmet aux nerfs moteurs. Néanmoins il 
et encore douteux æ c'est au catarrke aigu de la bouche ou à l’irritation 
drecte des gencives par les dents gni les perforent, que ces phénomènes doivent 
être attribués, (Voyez am tome II, le chapitre de lÉ’clampsie.) 

Dans les fasbles degrés du catarrhe aigu de la bouche, caractérisé par l’aug- 
nentation de le sécrétion muqueuse et la formation de masses abondantes de 
jeunes cellules, les malades se plaignent avant tout de perversion du'goût ; ils 
prétendent avoir dans la bouche des glaires, dgs matières pâteuses, qu'ils 
cherchent à éloigner par des efforts de crachement. Lorsqu'ils mâchent des 
sisances qui offrent une certarne résistance, ils éloignent ainsi l'éndait qui 
rerouvre la langue, et le goût redevient plus pur poer ue certain temps. Quel- 
ques malades se plaignent aussi d'avoir la bouche amère. C'est là pour le pu- 
bic om signe certain « de l'entrée de la bile dans l'estomac », et pour plus 
d'un médecin, de la présence d’un état bilieux au lieu d’un état pituiteux 
atus biliosus, non pituitosus). Le goût amer, dans la grande majorité 
des cas, doit être considéré comme un symptôme subjectif, nullement produit 
jar quelque substance amère, maïs bien par une aberration des nerfs de la 
cotation. — À ces symptômes s'ajoute, le matin surtout, sne odeur fétide de 
k bouche. Elle tient à la décompesition des celiales qui se sont accumulées, 
etse perd après que les malades, en prenant leur premier repas, ont éloigné 
de la langue ces cellnies en voie-de décomposition. Il est donteux que la cé- 
Phataigie frontale, phénomène très-fréquent dans le catarrhe aigu de l'estomac, 
Poisse se rencontrer, en dehors de cebai-ci, comme le symptôme d’un simple 
falarrbe de la bouche. —— L'ensemble des symptômes que nous venons d'espo- 
ser n'est pas à beaucomp près toujours lié à des troæbles de la digestion stoma- 
Cale. Les malades ont souvent la sensation normale de la faim; ils préfèrent, 
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il est vrai, les aliments acides, salés et piquants, capables d'exciter les nerfs du 
goût à travers les couches épithéliales. Souvent rien n’annonce que l'estomac 
refuse de dissoudre les substances ingérées ; les repas ne sont suivis ni de 
pression à l’épigastre, ni d'éructations, ni d’autres symptômes d’une digestion 
troublée. A la vérité, on peut avoir quelquefois de la peine à persuader au 
malade que son estomac est saiu et nullement rempli de matières décomposées. 
La langue fortement chargée, le goût pâteux, amer, nidoreux, la fétidité de 
l'haleine, lui paraissent réclamer si impérieusement l'administration d’un vo- 
mitif, qu'il considère comme superflues toutes les autres questions qu'on est 
dans le cas de lui adresser. 
« Les degrés faibles du cafarrhe chronique de la bouche, tels qu'on les rec- 
contre chez la plupart des fumeurs, donnent lieu à des symptômes subjectifs 
peu intenses. Ce n’est qu'au réveil, que les débris d'épithélinm amassés pen- 
dant la nuit donnent la sensation de l’empâtement et une haleine fétide ; mais 
bientôt ces débris sont balayés par les aliments, et aucune incommodité ne se 
fait sentir dans la journée; cependant ces individus préfèrent généralement 
les mets piquants aux mets doux et de peu de saveur. 

Dans les cas plus sérieux, le catarrhe buccal chronique devient un mal très- 
incommode pour les individus qui en sont atteints. On les voit passer une 
partie de la matinée à faire des efforts d’expectoration, à cracher, à racler L 
langue et à netteyer avec des brosses rudes les dents’et les gencives pour en 
détacher la mucosité adhérente. Le goût reste perverti pendant la journée 
entière, la fétidité de l’haleine ne se perd point. Les malades consultent k 
médecin pour être débarrassés « de l'accumulation de glaires » contre les- , 
quels ils ont employé en vain les eaux minérales, les pilules de Morrison, de 
Strahl et autres, et qui trop souvent leur ont suscité une hypochoudrie grase. # 
Ces plaintes amères forment souvent contraste avec l'aspect florissaut et le bon 
état de la nutrition ; des renseignements anamnestiques pris exactement prou- 
vent que des mets même indigestes ont été bien supportés. Il faut être prévens 
de ces états pour en comprendre la signification, le cas échéant, et les traiter 
avec succès, 

$ 4. — Diagnostic. 


L'enduit de la langue que l'on remarque dans le catarrhe de la bouche ne 
doit pas être confondu avec celui que l'on rencontre chez l’homme sain, sur- 
tout le matin, sur la partie postérieure de la langue, et que l'on doit considé 
rer comme un enduit normal. Cet enduit est dû à ce que pendant la nui, 
par suite de l’arrivée et de la sortie de l’air par les fosses nasales, les partie 
liquides dans les régions avoisinantes de la bouche s'évaporent, en sorte quek 
lamelles épithéliales, qui, dans les conditions même normales, ne cessent de 
se détacher, se dessèchent et forment un enduit opaque. 

Dans la plupart des maladies fébriles, tout le dos de la langue prend ur 
aspect blanchâtre. Encore cet état de la langue n’annonce pas, à beaucoup 
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près constamment, une hyperplasie cellulaire, un catarrhe buccal, mais il 
provient de ce que la peau éliminant plus de liquides, la bouche en sécrète 
moins, en sorte que les lamelles épithéliales sont maintenues moins humides et 
paraissent moins transparentes. Ajoutez à cela, que les individus atteints de 
fièvre souffrent de perte d'appétit, s'abstiennent principalement de mâcher des 
substances solides qui éloigneraient le plus facilement le dépôt épithélial. De 
même que chez les individus atteints de marasme et dont la peau reste sèche, 
il se fait constamment une desquamation visible de lamelles épidermiques, 
sans que la formation et l'élimination de ces lamelles soient augmentées ; de 
même, dans les états fébriles, les cellules épithéliales de la cavité buccale de- 
viennent plus apparentes, sans que pour cela elles soient formées ou détachées 
plus grand nombre. Une confusion de l’enduit catarrhal de la muqueuse lin- 
guale avec l’enduit des maladies fébriles sera évitée par l'observation de l’in- 
tumescence et de l'humidité de la muqueuse, qui ne font jamais défaut dans 
k catarrhe buccal; tandis que dans les affections fébriles, la langue paraît 
phte, étroite, quelquefois même remarquablement pointue, que la bouche 
est sèche, et qu’à raison de cette sécheresse, les malades se plaignent de la 
soif, 


Quant à la distinction entre le catarrhe buccal simple et le catarrhe com- 
piqué de gastrite catarrhale, voyez section HI, chapitre I. 


$ 5.— Pronostic. 


Si nous faisons abstraction des accès convulsifs de la dentition, qui parfois 
detiennent dangereux pour l'existence, et dont la relation avec le catarrhe de 
la bouche paraît encore douteuse, le pronostic, quoad vitam, du catarrhe 
baccal est extrêmement favorable. Quant au rétablissement complet, le pro- 
msüic paraît moins favorable, surtout dans le catarrhe chronique, quoique 
dans ce cas encore un traitement rationnel, sans idée préconçue, et une obéis- 
«nce malheureusement trop rare de la part du malade, permettent d'espérer 
des résullats heureux. 


L'indicaltion causale ne peut être remplie dans tous les cas. Les incisions 
des gencives, dans la dentition difficile, sont d'un effet problématique ; les pe- 
tes plaies peuvent s’enflammer et donner lieu à une aggravation du catarrhe. 
Les aspérités dentaires, qui restent facilement inaperçues, doivent être éloi- 
gnées avec soin ; les plaies dans l’intérieur de la bouche et les abcès dentaires 
seront traités suivant les règles de l’art. Quand l'habitude de fumer, surtout 
l'usage des cigares forts, entraîne une des formes fâcheuses de la stomatite 
atarrhale, on doit interdire le cigare complétement, ou, si l’on ne peut obtenir 
dirantage, on ne tolérera que ceux qui sont légers, et l’on recommandera de 
les famer par un bout de cigare; ou bien on conseillera la pipe longue, qui 


106 MALADIES DE LA CAVITÉ BUCCALE. 


est beaucoup moins nuisible. Le catarrhe de la bouche dû à l'usage des mer- 
cuniaux exige l'interruption du traitement, et de plus on devra soigaeusemest 
enlever de la peau tout reste d'onguent gris. — La stomatite catarrhale se- 
condaire se perd généralement en même temps que l'érysipèle, l'angine, k 
catarrhe de l'estomac, d'où elle dépend. Nous verrons plus loin que ce der- 
nier n'exige à beaucoup près pas aussi souvent l'administration d'un vomitif 
qu’on a l'habitude de le donner dans la pretique. L'aspect momentanément 
plus net de la langue après le vomissement tient à des conditions purement 
mécaniques et ne prouve mullement que le catarrhe de la bouche et de l'esto- 
mac se soit amélioré, — Dans Le catarrhe de la bouche dû à des dyscrasies, 
l'indication causale se confond avec le traitement de La maladie première, 

L'indication morbide, lorsqu'il s'agit d'une muqueuse aussi accessible au 
agents médicamenteux, sera remplie le snienx par le traitement local. Ce 
traitement est surtout réclamé par cette forme du catarrhe buccal chro- 
nique, qui persiste avec une certaine indépendance et avec une granit 
opiniâtreté, après que la canse occasionnelle a depuis longtemps disparu. je 
recommande avec instance un remède domestique bien cennm contre l'opi- 
niâtreté de cet « état glaireux ». Il consiste à mâcher lentement le soir, avan 
de se coucher, de petits morceaux de rhubarbe. Il m'est impossible d'attri 
buer l'effet souvent surprenant de œ moyen à l’action secondaire de la rbs- 
barbe sur la muqueuse de l'estomac, pour la raison très-simple que cette 
substance prise en pilules, même faciles à dissoudre, ne donne pas de résu 
tats pareils. | 

Dans le catarrhe chronique idiopathique, on obtient encore de beaux succès 
par les collutoires faits avec une solution de bicarbonate de sonde, oubin | 
en buvant à jeun et lentement une bouteille de soda-water ; cet effet s'er- 
plique par la propriété bien connue des carbonates alcalins de diminuer k 
viscosité du mucus, de le rendre plus fluide. Si ce traitement reste sans effet, 
on doit employer sans crainte la solution de sublimé recommandée px 
Pfeuffer (5 à 10 centigrammes sur 500 grammes d’eau), avec laquelle on et- 
duira au pinceau l'intérieur de la bouche ; on peut employer de la même m- 
nière la solution recommandée par Henoch (nitrate d'argent, 5 centigrammes; 
eau, 15 grammes). Les résultats obtenus à l’aide de ces prescriptions dansk 
catarrhe buccal ne le cèdent sous aucun rapport à ceux obtenus par le 
mêmes moyens dans les antres catarrhes. 
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CHAPITRE II. 


STOMATITE CROUPALE ET DIPHTHÉRITIQUE. 
$° 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Les inflammations à exsudat riche en fibrine et facilement coagulable ne se 
présentent que rareinent sur la muquesse buccale. Ceci s'applique principale- 
ment à la forme croupale proprement dite de l’inflammation, c’est-à-dire, celle 
dans laquelle l’exsudat est déposé sur la surface libre de à muqueuse, et ne 
kisse par conséquent aucune perte de substance après son élimination. Ce 
vrai croup de la bouche se rencontre parfois dans le fond de cette cavité 
comme continuation de l’angine croupale. 

Le processus diphthéritique, c'est-à-dire tette forme de l'inflammatien 
dns laquelle l'exsudat riche en fibrine se dépose en mème temps dans l’épais- 
sur même de la muqueuse, en sorte que son élimination laisse à sa suite une 
perte de substance, s’observe un peu plus souvent dans la bouche. Tel est le 
taraclère : 1° des formes intenses de la stomatite mercurielle ; tel encore est 
k genre d'affection que l'on rencontre 2° dans les épidémies d'inflammation 
diphthéritique de l’arrière-bouche, que nous décrirons sous le nom d'axngine 
maligne, et dans laquelle l’inflammation spécifique se propage sur la cavité 
baccale. 


8 2. — Anatomie pathologique. 


Dans le croup de la bouche, on voit les plaques blanches qui sont déposées 
sur le pharyax rougi et tuméfié, et surtout sur les amygdales, se propager éga- 
kment sur les piliers antérieurs du voile du palais et sur les parties avoisi - 
names de la bouche. Ces plaques sont faciles à détacher ; les surfaces déau- 
dées sont d’un rouge foncé, et l'on y voit apparaître quelques points de 
Xng. 

La stomatite diphthéritique, lorsqu'elle est due à l'abus prolongé des mer- 
curiaux, siége dans des parties bien déterminées de la bouche, c'est-à-dire sur 
les bords latéraux de la langue et aux points de contact des joues et des lèvres 
avec les dents. Dans ces endroits, on remarque d'abord une coloration d'un 
blanc sale de la muqueuse. On ne parvient pas à enlever ces taches par le frot- 
ment ; au bout de quelques jours déjà la couche superficielle de la muqueuse 
ombe en même temps que l'exsudat dont elle était infltrée, et sur les places 
que nous venons de mentionner il se forme des ulcères snperficiels, de mau- 
vais aspect, qui se nettoient lentement et finissent par se cicatriser à partir 
des bords. 

Une forme bien plus rare de la diphthérite buccale est celle dans laquelle 
l'exsudat infiltre et détruit la muqueuse dans toute son épaisseur. La face in- 
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terne de la bouche se transforme alors sur une grande étendue, en une 
eschare livide et mollasse. Quand cette dernière est détachée, il reste une 
vaste surface ulcérée, à bords irréguliers et à fond inégal. Cette perte de 
substance ne se remplit que lentement de granulations, et comme la mu- 
queuse détruite ne peut se régénérer el se trouve remplacée par du tissu con- 
jonctif inodulaire, il se forme des cicatrices noueuses et même des brides et 
des pseudo-ankyloses. 


8 3. — Symptômes et marche. 


Le croup de la bouche modifie peu les symptômes de l’angine croupale, et 
l'examen local annonce seul la propagation de l’angine à la cavité buccale. 

La stomatite diphthéritique est surtout douloureuse, quand les eschares éli- 
minées ont laissé à leur suite des ulcérations. La mastication et la simple con- 
versation peuvent exagérer ces douleurs au point de Îles rendre insupportables. 
La sécrétion des glandes salivaires et muqueuses se trouve énormément 
augmentée ; le malade ne peut plus dormir, parce que le produit de cette sé- 
crétion, s’il n'est pas rejeté, coule dans Île larynx et y provoque la tour 
ou des accès d’étouffement ; si, couché sur le côté, il parvient à s’endormir. 
il se réveille bientôt sous l'impression du froid que lui donne l'oreiller inondé 


de salive. Aux places exemptes d'eschares ou d’ulcères adhère un enduit très- 
épais, jaune, visqueux, que l’on retrouve sur la langue, les gencives et sar- | 


tout les bords dentaires. La décomposition de cet enduit, et principalement 
celle des parcelles éliminées de la muqueuse, fait que la bouche exhale une 
odeur de putréfaction très-pénétrante. Cette fétidité est-elle en partie due à b 
décomposition du cyanure de potassium, principe normal de la salive, et à une 
formation de sulfhydrate d'ammoniaque, c'est ce qui reste encore à prouxer. 


Même lorsque l'on a cessé de faire usage de préparations mercurielles, les do | 


lears, lasalivation et la mauvaise odeur ne se perdent en général qu'à la lon- 
gue. La diphthérite, même superficielle, n’exige pas moins de huit à quinit 





jours pour que les malades se trouvent dans un état supportable. Dans ls 


cas de diphthérite plus profonde, la guérison marche bien plus lentement : 
des troubles permanents peuvent même, comme nous l'avons dit au paragrè- 
phe précédent, survivre à la maladie. 


$ 4.— Traitement, 


Le croup de la bouche exige le traitement local que nous avons préconist 
pour l’angine croupale. Dans l'inflammation diphthéritique de la bouche, ot 
ne négligera pas de rendre les malades attentifs à la marche lente de l'aflet- 
tion. Ils supporteront leurs souffrances beaucoup plus facilement, en ne 
voyant pas leurs espérances de guérison déçues d’un jour à l'autre ; inais, 
vous leur promettez que leur état deviendra supportable à coup sûr au bur- 
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tième ou au neuvième jour, sinon plus tôt, ils conserveront de la patience et 
se résigueront à la nécessité. Au début de la maladie, les lavages fréquents de 
la boache avec de l'eau froide ou bien avec un mélange d’eau et de vin rouge ; 
plas tard des applications au pinceau d'acide chlorhydrique étendu, ou mieux 
eocore d'une sointion de nitrate d'argent : voilà ce qui convient bien mieux 
que l'usage interne de l’iodure de potassium ou des prétendus antidotes du 
mercure, où que l'application aussi douloureuse qu'inutile de l'alcool cam- 
phré, etc., sur les surfaces internes de la bouche. Le remède le plus efficace, 
quoique très-douloureux, consiste à toucher de temps à autre les ulcères avec 
k crayon de nitrate d'argent. 


CHAPITRE III. 


ULCÈRES DE LA BOUCHE. 
8 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Les ulcères catarrhaux se présentent sur la muqueuse de la bouche sous 
forme d’ulcères catarrhaux diffus, érosions catarrhales, et sous celle d’ul- 
cres foiliculaires. On a donné le nom d’aphthes aux premiers, comme à tous 
les petits ulcères ronds et superficiels des membranes muqueuses ; cependant 
œtte dénomination est irrationnelle, en ce sens qu'elle a été employée pour 
désigner encore d’antres affections de la bouche et des plus variées. Nous ne 
Savons pas pourquoi une formation surabondante de jeunes cellules, qu’on ne 
rencontre dans le catarrhe simple qu'à la sarface de la muqueuse, se continue 
jusque dans le tissu même, ou dans les glandes de cette dernière, en boursou- 
fant, en ramollissant et en détruisant le tissu et en transformant les glandes 
eu petits abcès d'abord, puis après avoir perforé leur paroi supérieure, en 
vicères infundiboliformes. De mème, sur la muqueuse de la bouche, les con- 
ditions qui font qu'un catarrhe donne lieu à des ulcères nous sont incon- 
ques, Les érosions catarrhales se présentent à certaines époques très-fréquem- 
ment, surtout chez les enfants (1), tandis qu'à d’autres époques elles sont 


(1; Cette stomatite ulcéreuse ou ulcéro-membraneuse des enfants, qui est due à l’en- 
combrement dans les salles des hôpitaux, est, d’après M. Bergeron, auteur d'un excel- 
lent méemoire sur-ce sujet (Archives générales de médecine, 5° série, 1859, t. XIV, 
P. 416), absolument la même maladie que la stomatite ulcéreuse des soldats, Cette der- 
uière, très-fréquente et presque endémique dans nos armées de terre, tandis qu'elle est 
à peu près inconnue dans la flotte et dans les armées des autres États de l’Europe, à 
l'exception de la Belgique, est hien différente de la gangrène de la bouche et du scorbut. 
Elle est souvent épidémique, probablement contagieuse, et même inoculable; les ulcé- 
ralious qu’elle cause siégent à la face interne des joues, aux gencives, au voile du 
Palais, etc., elles sont précédées par une plaque molle, jaune, qui est détruite et laisse à 
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beaucoup ples rares; on est tenté de croire qu’il se développe là us con 
gium, parce que souvent plasieurs membres d'une même famille sont succes- 
sivement atteints de la maladie, — ]l existe des individus qui soufret 
périodiquersent, et sans cause connue, d’ulcères follicalaires de la boucke. 
Bamberger aflirme que chez les femmes ces ulcères se présentent parfois 
régulièrement à l’époque de La menstruation ; je suis en mesure de confirmer 
cetie observation. | 

On remarque quelquefois de petites vésicudes suivies d'excoriations extre- 
mement douloureuses dans le voisinage du sommet de La langue ; elles paraïs- 
sent dues à des irritations locales ; du moins, les malades accusent générale- 
meat une petite brûlure ou une autre cause plus ou moïns semblable comme 
point de départ. 

Des ulcères irréguliers aux angles des mâchoires supérieure et inférieure 
résultent, d’après Bednar et Bamberger, de la fonte d’un exsudat fibrineux qui 
infiltre la muqueuse ; ils s'observent pour ainsi dire exclusivement sur les 
enfants, et on les dit très-fréquents dans les habitations humides et malsaines, 
et surtout dans les hôpitaux des enfants tromvés et dans les maisons d'accou- 
chements. 

Les ulcères varioliques proviennent des pustules de la variole, qui peuvent 
envahir la muqueuse de la bouche aussi bien que la peau. Même les vési- 
cales de l’herpès peuvent se propager sur la cavité buccale, et donner lieu à 
de petits ulcères herpétiques. 

Les ulcères calleux qui sont déterminés sur la langue par les bords tras- 
chants des dents, les ulcérations qui naissent aux gencives par l'accumulation 
du tartre, rentrent dans le domaine de la chirurgie. Les ulcères syphilitiques | 
et scorbutiques seront traités dans des chapitres spéciaux. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Les érosions catarrhales auxquelles on domne communément le nom 
d'aphthes ont leur siége au sommet et sur les bords de la langue, à h 
face interne des lèvres et des joues. Ce sunt des ulcères à peu près de la gros- 


sa place une perte de substance recouverte d’une bouillie grisâtre et comme plâtreus. 
circonscrile par des bords tuméfiés. Ces ulcérations sont précédées ou aceompagnées pa: 
un état général fébrile : anorexie, prostration, céphalalgie, ete. Elles ne durent babi- 
tuellement pas plus de deux septénaires, même lorsque la maladie est abandoamée à clie- 
même. Pour M. Bergeron, qui l’a étudiée comparativement à l'hôpital Sainte-Eugénie et 
dans les hôpitaux militaires, la stomatite ulcéro-membraneuse est la même ches les 
enfants et chez les soldats ; c'est aussi la même affection que la stomatite pseude-mesr- 
braneuse de MM. Blache et Guersant, que la stomatite gangréneuse de M. Taupin, ei is 
gangrène scorbutique que Bretonneau a observée sur les soldats de 1n légion de à 
Vendée. Le traitement spécifique est le chlorate de potasse à la dose de 4 grammes pr 
jour en potion. V.c. 
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ser d’one lentille, ronds et superficiels, formant quelquelois par leur réunion 
des figures irrégulières ; leur fond est couvert d’une membrane d'un blanc 
gruitre ou jaunâtre, et qui ne laisse à découvert que le bord rouge de l’ul- 
cère. La guérison se fai de l'extérieur à l'intérieur , sans laisser de cicatrice. 
Das le resie de la bouche, on obserse les symptômes ds catarrhe : formation 
abondante de mucas et de cellules. 

Les ulcères folliculaires siégent de préférence sur la serface interne des 
lèvres et des joues, tandis que sur la langue on les voit plus rarement. Iis 
sont caractérisés au commencement par use vésicule d’an brillant nacré, qui 
bientôt se rouspi et laisse apercevoir une uilcération longue de plusieurs milli- 
urtres, géséralement sn peu ovalaire. Le fond de cet ulcère est très-jaune 
4 lardacé, couvert d'un mince produit de sécrétion ; les bords sont élevés, 
rouges, légèrement indurés. Quelquefois il n'existe qu'un seul alcère ; dans 
d'autres cas, on en trouve un certain sombre. 

Les petites vésicules et excoriations du sommet de la langue ne se re- 
couBaissent que par une inspection très-exacte. Une fois que la vésicule est 
ouverte, on dirait que les prolongements épithéliaux d’une ou de plusieurs 
bépilles filiformes sont-rompus ; on n'aperçoit, en effet, qu'une petite place 
rouge et peu profonde. 

Les ulcères irréguliers aux angles des mächoires occupent parfois symé- 
triquement l’un et l’autre côté. Ils peuvent avoir une circonférence de plu- 
sieurs millimètres , leur forme est irrégulière, et ils donnent lieu à une perte 
de substance qui pent aller jusqu'au tissu sous-muqueux. 

Les ulcères varioliques abondent sur le palais. Après que les pustules 
plates, par lesquelles l'éruption débute, se sont rompues, il reste des ulcères 
superüciels, ronds, qui guérissent facilement. Les u/ceres her pétiques siégent 
erdisairement sur la paroi interne des lèvres et ser le palais ; les vésicules, 
qui forment des groupes semblables à ceux des vésicules herpétiques du bord 
ds lèvres, éclatent de bonne heure et lsissont de petits ulcères superficiels 
qi guérissent en peu de temps. 


& 3. — Symplômes et marche. 


Les érosions catarrhales occasionnent presque toujours des douleurs sen- 
sibles qui sont exagérées par la parole et plus encore par la mastication. La 
sécrétion des glandes muqueuses de la bouche et des glandes salivaires est 
brement augmentée; un liquide limpide s'écoule presque constamment et 
baigne les lèvres et le menton des enfants. L'odeur repoussante et très-intense, 
due à la décomposition des lamelles épithéliales, a fait donner en Allemagne, 
à la stomatite en question, le nom de Mund/füule, pourriture de la bouche, 
que l'o8 a, du reste, imposé à bien d'autres affections plus graves encore de 
tt organe. Un traitement rationnel amène une prompte guérison des petites 
dkératiogs, et presque jamais la maladie ne devient dangereuse par elle- 
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même, quoique, d’un autre côté, par la difficulté qu’elle oppose à l'alimente- 
tion, elle puisse hâter la fin des enfants déjà épuisés par d’autres maladies. 

Les ulcères folliculaires sont également douloureux quand les individus 
parlent ou mâchent, et se combinent généralement avec les symptômes du 
catarrhe buccal. Le fond lardacé et le bord induré de l'ulcère occasionnent 
souvent une grande frayeur aux personnes autrelois atteintes de chaucres, 
ces symptômes leur paraissant annoncer la nature syphilitique de leur mal- 
die. — Encore dans cette forme la guérison a lieu dans peu de jours, sous 
l'influence d'un traitement rationnel. 

Les vésicules et excoriations du sommet de la langue constituent un mal 
aussi fastidieux que bénin, dont la guérison se fait toute seule au bout de 
deux ou trois jours. Le malaise qui l'accompagne contraste singulièrement 
avec les faibles modifications anatomiques. 

Les ulcères à l'angle des mâchoires gênent la mastication et la déglutition, 
et occasionnent d'assez fortes douleurs à bien des malades, tandis que chez 
d'autres on ne les découvre qu'en visitant par hasard la bouche ; c'est pres- 
que toujours une maladie sans danger, en supposant même que la guénson 
se fasse attendre pendant des semaines. 

Les ulceres varioliques et herpétiques provoquent généralement peu de 
douleurs. | 


$ 4.— Traitement. 


La chlorate de potasse, pris à l’intérieur , s’est acquis la renommée d'un 
spécifique dans le traitement des érosions catarrhales, et en effet les petits 
ulcères guérissent très-promptement quand on prescrit ce médicament en s0- 
lution aqueuse à la dose de 20 à 30 centigrammes toutes les deux heures 
On doit accorder beaucoup moins de confiance aux collutoires de borax «t 
de miel rosat, de sulfate de zinc ou de sulfate de cuivre. Si la guérison se 
fait attendre lors de l’emploi du chlorate de potasse, on touchera les petits 
ulcères avec de l'acide chlorhydrique étendu, ou bien avec une solution de 
nitrate d'argent. 

Dans le traitement des ufcéres folliculaires, on doit avoir égard au 
troubles qui peuvent exister du côté de la digestion. Une fois ces derniers 
combattus, ou bien reconnus absents dès le commencement de ja maladie, 
on doit se borner à un traitement local habilement employé. Toucher les ul- 
cères avec le crayon de nitrate d'argent, c’est très-douloureux, il est vrai, 
mais d'un effet certain. 

Les petiles vésicules et excoriations du sommet de la langue disparaissent, 
pour peu que la bouche soit mise à l'abri pendant quelques jours de tont 
agent irritant, tel que la fumée de tabac, les aliments trop chauds, etc. 

Les ulcères aux angles des müchoires n'exigent aucun traitement interne; 
cependant on leur à également appliqué le traitement par le chlorate de po- 
tasse. En fait de moyens locaux, on peut se servir du nitrate d'argent, ou, 
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selon la recommandation de Rilliet et Barthez, de l'acide acétique concentré, 
appliqué à l'aide d'un pinceau. 

Les ulcères vartoliques et herpétiques n'exigent aucun traitement parti- 
culier, 


CHAPITRE IV. 


AFFECTIONS SYPHILITIQUES DE LA BOUCHE. 
$ 1°7.— Pathogéuie et étiologie. 


Les ulcères syphilitiques primitifs ne se présentent que rarement sur la 
muqueuse buccale. Le plus souvent, le contagium des ulcères primitifs est 
transmis du mamelon de la nourrice à la bouche de l'enfant. Quelquefois 
aussi les ulcères syphilitiques primitifs de la bouche peuvent bien être une 
suite d'excès contre nature. 

Les ulcères syphililiques secondaires, symplômes de la vérole, se ren- 
contrent rarement dans la cavité buccale proprement dite. Quelquefois ils 
“étendent du pharynx ou de la commissure des lèvres aux parties voisines de 
k bouche ; dans d’autres cas, ces ulcères proviennent de la fonte des ‘plaques 
muqueuses. 

Les plaques muqueuses, qui sont également des symptômes de syphilis 
cnstitutionnelle, se présentent fréquemment dans la cavité buccale. 


8 2. — Anatomie pathologique. 


Les ulcères primitifs montrent exactement les mèmes propriétés que ceux 
des organes génitaux, et se transmettent comme ces derniers par inocula- 
üou. Ils siégent ordinairement à la partie antérieure de la bouche. Parmi les 
différentes espèces de chancres, c'est le chancre induré, à bords calleux, à 
fond lardacé et à forme irrégulière, que l'on aperçoit le plus souvent. 

Les ulcères secondaires de la commissure des lèvres se présentent sous 
forme d’excoriations superficielles, à base plus ou moins indurée. La surface 
de l'ulcère paraît terne; des excroissances verruqueuses sc remarquent pres- 
que toujours dans ses environs. Sur le dos de la laugue, ces ulcères se pro- 
duisent d'ordinaire au milieu de plaques muqueuses, tantôt sous forme de 
crerases superficielles, tantôt sous forme d'ulcères profunds à bords taillés 
à pic. 

Les plaques muqueuses forment sur les bords latéraux de la langue, où 
elles siégent le plus souvent, des élevures et des indurations peu saillantes et 
allongées de la muqueuse. 11 s'y fait presque toujours une production abon- 
dante de cellules épithéliales, ce qui donne ua aspect blanchâtre à leur sur- 
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face. Sar le dos de la langue, les plaques s'étendent davantage dans le sens 
de la largeur, et se présentent sous forme d’indurations et d’élevures aplaties 
et arrondies. Une accamalation de cellules épithékiales ne s’observte ordinai- 
rement pas sur les plaques muqueuses du dos de la langue; ces plaques s'et- 
cèrent au contraire assez souvent, comme cela a été dit plus hant. 


8 3. — Symptômes et marche. 


Les ulcères syphilitiques primitifs et secondaires de l’intérieur de la bou- 
che rendent la parole et la mastication douloureuses et s’accompagnent les 
uns et les autres des symptômes da catarrhe buccal chronique, décrit au pre- 
mier chapitre. Leur diagnostic s'appuie sur les renseignements commémora- 
tifs et sur les symptômes objectifs décrits an paragraphe précédent. 

Quandles plaques muqueuses, ou condylomes larges, siégent sur les bords de 
la langue, elles occasionnent peu de gêne, et passeraient facilement inapercues, 
si les malades atteints de syphilis depuis un temps plus ou moins long n'avaient 
pas généralement l'habitude de s'observer avec le plus grand soin. Souvent 
ces condylomes disparaissent sur un endroit pour reparaître ailleurs. Dans 
d’autres cas, ils disparaissent même sans être soumis à aucun traitement pour 
un temps plus ou moins long; mais ils finissent ordinairement par se mon- 
trer de nouveau, et ont cela de particulier, qu'ils récidivent facilement après 
n'importe quel traitement. — Les condylomes du dos de la langue génent les 
mouvements de cet organe, et par Rà deviennent un mal des plus fatigants, La 
maladie ne pouvant pas facilement être confondue avec une autre, l'examen de 
la bouche suffit pour éclairer le diagnostic. 


$ 4. — Traitement. 


Les ulcères syphilitiques primitifs doivent être traités d’après les principes 
que nous exposerons dans le second volume. 

Les ulcères syphilitiques secondaires guérissent généralement très-vite 
sous l'influence d'un traitement mercuriel, surtout quand ce traitement n°: 
pas été prescrit antérieurement contre le mal primitif ou contre quelque 
autre manifestation de la syphilis. 

Les condylomes également disparaissent en général très-vite par l'emploi 
des mercuriaux ; cependant je ne conseillerais pas de recommencer le traite- 
ment mercuriel contre chaque récidive de cette manifestation, tant qu’elle for- 
mera le symptôme exclusif de la syphilis constitutionnelle. 
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CHAPITRE V. 


AFFECTIONS SCORBUTIQUES DE LA BOUCHE. 


$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


L'atteinte des gencives est un des phénomènes les plus constants et des pre- 
miers qui, dans la plupart des cas, annoncent l'existence du scorbut, Les mo- 
dfications que subissent les gencives sont en tout point semblables à celles 
que la maladie provoque dans d’autres parties. Elles nous conduisent à admettre 
on état anormal des parois capillaires, qui explique bien mieux que la pré- 
tendue viciation du sang ces exsudations variées et cette tendance aux hémor- 
rhagies qui caractérisent le scorbut. En effet, l’essence de ce vice de composi- 
lon du sang nous est inconnue ; bien plus, rien n’en prouve l'existence. 

Les conditions étiologiques qui déterminent le scorbut, et par cela même 
presque toujours la maladie des gencives dont il est ici question, seront expo= 
ses dans le second volume. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Les gencives sont le siége exclusif des affections scorbutiques de la bouche. 
Aux endroits où les dents manquent, les gencives ne tombent pas plus facile- 
ment malades que le reste de la cavité, et les individus entièrement privés de 
dents sont affranchis de toute affection scorbutique de la bouche. Quelquefois 
h maladie est bornée à un seul côté, quelquefois aussi aux environs de quel- 
ques dents seulement. — Au début, on aperçoit un liséré rouge au bord supé- 
neur des gencives ; bientôt ces dernières commencent à enfler et à prendre 
ue teinte foncée, bleuâtre. Ce sont surtout les prolongements faisant saillie 
entre les dents qui se tuméfient, en même temps que leur connexion avec les 
lents se relâche. Le gonflement déterminé par l’œdème et par l’extravasation 
du sang dans l'épaisseur du parenchyme gingival peut devenir assez considé- 
rible pour soulever les gencives au-dessus des dents, au point de les cacher 
tutiérement, ou pour former des bourrelets fongueux qui s'élèvent sur les 
cols des gencives et peuvent atteindre jusqu'à une épaisseur de 2 centi- 
tirs. Autour des dents et sur le sommet de ces bourrelets, les parties super- 
hcielles se réduisent souvent par le progrès de la maladie en un détritus mol- 
lise et de mauvais aspect, dont l’élimiaation est suivie d'une perte de 
substance. Cette mortification du tissu paraît produite, et par la tension exces- 
sise des parties infltrées, es par la pression qu’elles éprouvent de la part des 
dents — Le premier signe d'amélioration est le retour des gencives à leur 
Wiume normal; en même temps elles se resserrent contre les dents et repren- 
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nent leur couleur habituelle. Dans des cas exceptionnels, une formation de 
tissu conjonctif a lieu pendant la maladie ; les gencives dégonflées prennent 
alors la solidité du tissu cicatriciel et conservent des inégalités et des bosse- 
lures. 


$ 3. — Symptômes et marche, 


L'enflure considérable des gencives rend les mouvements de mastication 
excessivement douloureux et souvent impossibles. Les sécrétions maqueuse et 
salivaire sont considérablement accrues. Les essais de mastication, de même 
que toute pression, quelque légère qu’elle soit, sur les gencives, font naître des 
saignements. La décomposition que subit le contenu de la bouche, mél 
d’abord de sang et plus tard de parcelles de tissu mortifié, donne lieu à une 
odeur excessivement pénétrante et désagréable. Ces phénomènes et l'examen 
de la bouche, qui fait découvrir les changements signalés au paragraphe pré- 
cédent, assurent le diagnostic de l'affection scorbutique de la cavité buccale, 
surtout quand ils sont mis en regard avec les autres symptômes de cette 
maladie. 


$ 4. — Traitement. 


Un traitement approprié à l'affection générale fait promptement reveair ls 
gencives malades à leur état normal. On à l’habitade, indépendamment ds 
moyens diététiques et thérapeutiques que nous indiquerons plus tard et qui | 
servent à combattre la maladie principale, d'ordonner des collutoires astna- 
gents, daus lesquels entrent principalement l’alcoolat de cochléaria, la teinture 
de myrrhe, de ratanhia, ou des décoctions d'écorce de saule, de chêne ou de 
quinquina. Dans une épidémie observée à Prague et décrite par Cejk. 
l'usage local du vinaigre chaud, additionné de plus ou moins d'eau-de-vie. | 
réussissait contre le relâchement des gencives. Quand ces dernières étaient 
fortement atteintes, on prescrivait un collutoire à l'acide chlorhydrique. L: 
relächement qui persistait encore après la maladie était facile à ramener 
à l'état normal par les décoctions astringentes et les solutions d'alun. 








CHAPITRE VI. 


MUGUET, STOMATITE PULTACÉE. 
& 1°. — Pathogénie et étiologie. 


Le muguet, jusqu'à l’époque où l'on découvrit qu'un parasite végétal qui 
se développe sur la muqueuse de la bouche forme l'essence de la maladie o 
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y joue pour le moins le rôle principal, était considéré comme une forme par- 
liculière de stomatite exsudative. — Le cryptogame du muguet (Oidium 
albicans, Robin) n'a jamais été vu en dehors de l'organisme, et par consé- 
quent on ne sait pas non plus de quelle manière le germe en a été déposé 
dans la bouche. Il est incontestable, toutcfuis, que ces germes ne peuvent s'y 
fixer que sous certaines conditions favorables au développement du végétal. 
Chez les enfants, le muguet ne se voit qu'aux premiers jours ou pendant les 
premières semaines de l'existence, rarement après la fin du premier mois; 
chez les adultes, il ne se montre que vers la fin des maladies longues et épui- 
santes, peu de temps avant la mort. Il est donc probable que les sporules se 
fxent le plus facilement et que le cryptogame se développe le mieux lorsque 
ls mouvements de mastication et de dégiutition sont très-peu énergiques, 
conditions qui permettent au végétal de se fixer et de trouver des éléments de 
gutrition dans les produits de décomposition des lamelles épithéliales et des 
débris d'aliments qui peuvent y adhérer. La couche du macus qui tapisse 
l'intérieur de la bouche paraît défavorable à l'implantation du parasite. Aussi 
un certain degré de sécheresse de cette cavité permet quelquefois de prédire 
avec quelque assurance l'apparition prochaine du muguet chez les nouveau- 
nés et les moribonds. La supposition d'après laquelle la première période d'un 
atarrhe déterminerait cette diminution de la sécrétion buccale, n’est certai- 
nement pas admissible pour tous les cas, quoiqu'on ne puisse pas nier que 
l'irritation déterminée par le fait nouveau de la succion soit favorable à la pro- 
duction d’un catarrhe sur la muqueuse si délicate des enfants nouveau-nés. 
La négligence apporté eaux soins de propreté de la bouche est égaleinent favo- 
rble au développeunent de l’Oidium albicans. Dans les grands établissements 
de femmes en couches e! d'enfants trouvés, où les précautions qui suffisent 
pour ainsi dire toujours à prévenir cette maladie ne peuvent être prises, le 
muguet atteint souvent presque tous les enfants, — La question de savoir si 
le mal est contagieux est encore indécise. Si les essais faits dans le but de 
transmettre le muguet n’ont pas réussi, cela peut tenir à cette circonstance 
que le parasite n'a pas trouvé les conditions de vie nécessaires à l'endroit où 
il devait être transplanté. Lorsque ces conditions se trouvent au contraire 
reunies, il n’est sans doute pas besoin d'une transmission directe, attendu 
que, selou toute apparence, les germes de ce cryptogame, comme ceux de 
lant d'autres, sont répandus en tout lieu eten immense quantité, 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


À la face interne des lèvres, à la langue et au palais adhèrent de petits 
poiats blancs ou un enduit très-mince, semblable au givre; lorsque la maladie 
à pris un grand développement, cet enduit est remplacé par des matières 
Casécuses et visqueuses, dont l'aspect ressemble beaucoup à celui du lait 
calé, Au commencement on les éloigne aisément, plus tard elles adhèrent 
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solidement. Depuis la bouche cet enduit de moisissure se propage quelquebois 

jusque dans le larynx, et plus souvent dans l’œsophage ; on a même trouvé 

ce dernier entièrement rempli de ces amas pultacés. Jamais la maladie ne s'est 

vue transmise jusque dans l’estomac. En examinant au microscope ces me- 
tières crémeuses, on les trouve composées de cellules épithéliales de formation 
plus ou moins ancienne, de globules de graisse, etc., au milieu desquels on 
rencontre d’autres cellules arrondies et des filaments d’une nature particulière. 
Ces dernières cellules, par leur forme ovale, leurs contours accentués, par la 
cavité très-apparente dans les plus grosses d’entre elles, par leurs différence 
de grandeur, signe évident d’accroissement, se reconnaissent pour des âpores 
de cryptogame. Les filaments qui naissent de ces spores sont de diverse épais- 
seur, cloisonnés d'espace en espace et étranglés au niveau des cloisons; aux 
endroits qui correspondent aux étranglements il part des ramifications sous un 
angle aigu, ramifications dont le diamètre est le même que celui des troncs 
principaux. Ces filaments forment des figures élégantes, dendroïides, ou hies, 
lorsqu'ils existeñt en plus grande abondance, une sorte de feutre épais. Quel- 
quefois on pourrait croire qu'ils perforent les cellules épithéliales qui leur 
adhèrent par leurs angles saillants. Au début, les champignous du muguet ont 
probablement leur siége dans les couches superficielles des cellules épithéliales; 
plus tard, ils s’insinuent plus profondément entre ces cellules et peuvent même, 
quoique rarement, pénétrer dans la muqueuse elle-même. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Chez les enfants atteints de muguet, on reconnaît presque toujours que ‘à 
succion les fait souffrir. Les malades qui meurent de phthisie ou de carci- 
nome, etc., se plaignent également d'une sensation de brûlure douloureuse 
dans la bouche, quand le muguet se développe chez eux. Il reste à savoir si 
ces douleurs tiennent à l'atteinte directe que la présence du cryptogame fai 
subir à la muqueuse, ou bien à une légère irritation inflammatoire qui, en 
même temps qu'elle provoquerait les douleurs, favoriserait la végétation du 
parasite. — Très-souvent on trouve cher les enfants atteints de muguet des 
diarrhées accompagnées de coliques, qui leur font expulser des matère 
liquides, vertes, à réaction acide. IL n’est pas rare qu'en même temps il se 
déclare de la rougeur au pourtour de l'anus, sur les fesses et sur la face in- 
terne des cuisses; il survient même des excoriations superficielles. Comine 
ces symptômes s’observent souvent chez les nourrissons en dehors de toute 
végétation de cryptogames, et que d'un autre côté ils manquent chez beau- 
coup d'enfants atteints de muguet, bien des médecins les ont cunsidérés comme 
des complications accidentelles, tandis que d'autres, surtout des observateurs 
français (Valleix), ont fait rentrer les diarrhées, etc., dans le cadre syinpto- 
matologique du muguet. La chose n’est pas facile à décider. Les diarrhées 
peuvent bien être indépendantes dans beaucoup de cas du développement du 
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parasite ; mais comme nous sommes forcés de faire remonter beaucoup de 
diarrhées d'enfants à des décompositions anormales des ingesta, et comme nous 
savons que dans une végétation parasitaire il se fait ordinairement des décom- 
posilions anormales, il ne semble pas improbable que quelques-unes de ces 
diarrhées soieut provoquées par la présence du végétal dans la bouche, et son 
amivée dans l'estomac et l'intestin. 


$ 4. — Traitement. 


Même les mères intelligentes et attentives prennent rarement des précau- 
ions aussi minutieuses qu'il le faudrait pour prévenir sûrement le déve- 
kppement du muguet. On veut bien laver l’intérieur de la bouche des enfants 
en les baignant le mauin et en les changeant le soir; mais pendant la journée 
on les laisse ordinairement s'endormir sur le sein, qu'un a soin de leur retirer 
doucement pour les empêcher de s’éveiller ; puis on les couche dans leur ber- 
cu, en laissant séjourner dans la bouche les dernières gouttes de lait qui 
n'ant pas pu être avalées, et dont la décomposition dans la cavité buccale pré- 
père en quelque sorte le terrain pour la végétation du champignon. Ajoutez 
à cela que la plapart des sages-femmes, soit par ignorance, soit pour cacher 
kur négligence, n’avertissent pas les mères que la maladie doit être attribuée 
a manque de soins de propreté; quelques-unes même appellent le muguet 
va mal salutaire favorable au développement de l'enfant qui en est atteint. Le 
wédecin doit recommander à ses clients de nettoyer après chaque prise du 
sin l'intérieur de la bouche de l'enfant, qu'il dorme ou non, avec un linge 
imbibé d'eau ou d'un mélange d'eau et de vin. Si l’on a soin de suivre 
œ précepte, il est à peu près certain que l'enfant ne sera pas atteint de 
muguet. 

Même après le développement de cette maladie, il suffit d'éloigner par le 
frottement les matières pultacées et de nettoyer soigneusement la bouche. Les 
remèdes domestiques recommandés par les sages-femmes, tels que de sau- 
poudrer les surfaces avec du sucre pulvérisé, de les badigeonner avec un mé- 
knge de borax et de miel rosat, doivent être rejetés; ils rendent la bouche 
usqueuse, fournissent des matériaux aux décompositions anormales et ne 
&atrarient en rien le développement du cryptogame. Quant aux diarrhées 
concomitantes, on les traitera d’après les principes que nous exposerons plus 
ürd, 
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CHAPITRE VII. 


INFLAMMATION PARENCHYMATEUSE DE LA LANGUE. —— GLOSSITE. 
$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Dans la glossite parenchymateuse, un exsudat se dépose, pour ainsi dire, 
toujours entre les fibres musculaires de la langue, tandis que ces fibres elles- 
mêmes ne s’enflamment et ne se détruisent qu’exceptionnellement (voy. Pa- 
thogénie de la myocardite). 

La glossite parenchymäteuse aiguë est une maladie rare ; elle n’est produite 
que par des lésions directes de la langue, telles que des brûlures, des piqüres 
d'abeilles, des irritations au moyen de substances âcres ou caustiques, etc. — 
La glossite chronique partielle est due ordinairement au contact des saillies 
dentaires ou de l'extrémité rude d’un tuyau de pipe. Les causes de la glossite 
disséquante sont inconnues. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans le glossite aiguë la langue se prend le plus souvent'en totalité ; rare- 
ment la maladie est limitée à un seul côté. L'organe paraît quelquefnis gross 
da double, il est d’un rouge foncé, à surface lisse ou fendillée, couvert d'on 
exsudat visqueux, souvent sanguinolent, Le tissu de la langue est plus humide, 
mou ct pâle. Quand la résolution doit se faire, l'organe revient bien vite à 
sa grandeur et à sa texture normales ; dans d’autres cas, il reste pour longtemps 
ou à jamais un peu induré ou augmenté de volume. — Dans les formes ic- 
tenses de la maladie, il se forme dans l'épaisseur de la langue de petits abeès 
remplis d’un liquide purulent qui s’agrandissent plus tard, se réunissentets 
vident en perforant la muqueuse. La perte de substance qui en résalte, guérit 
en laissant une cicatrice rétractée et rayonnée. | 

Dans la glossite chronique partielle, on trouve des indurations circonscrit 
près des bords, iudurations qui ne proéminent que peu ou point et attirent 
même, à l'instar de cicatrices, par des brides rayonnées, le parenchyme lin- 
gual environnant. La substance musculaire a disparu dans ces endroits et sé 
trouve remplacée par du tissu conjonctif (Forster). 

Dans la forme décrite par Wunderlich sous le nom de glossite disséquantr. 
la langue se divise par des fissures profondes partant de sa surface, en lobul:s 
plus ou moins nombreur. Dans les sillons qui divisent ces lobules, il s'amas: 
des restes d'aliments et des lamelles épithéliales qui font naître des ulcère 
crevassés, 
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$ 3. — Symptômes et marche. 


Dans la glossite aïguëé, la langue, énormément augmentée de volume, ne 
trouve plus assez de place dans la bouche; elle dépasse de plus de 2 centi- 
mètres les dents constamment écartées. Sa face supérieure est blanchâtre ou 
d'un bron sale, quand l’exsudat qui la recouvre est mêlé de sang; sa face in- 
férieure est d’un rouge foncé. Les empreintes profondes que les dents laissent 
sur les bords latéraux de l'organe se convertissent de bonne heure en ulcères 
à fond lardacé. La tension que l’intumescence fait subir à la langue occasionne 
de vives douleurs. La pression qu'éprouvent les fibres musculaires de la part 
de l'exsudat s'oppose aux mouvements de l'organe: la parole devient inintel- 
ligible et bientôt impossible, de même que la mastication et la déglutition. La 
salive s'écoule constamment de la bouche et baigne l’un et l'autre côté de l’or- 
gane malade, tandis que sa surface, qui n’en est pas imprégnée et qui. la 
bouche étant toujours entr'ouverte, est un foyer d'évaporation continuelle, 
devient de plus en plus sèche et fendillée. Les glandes sous-maxillaires et les 
ganglions lymphatiques du cou se tuméfient, la circulation veineuse dans les 
jugulaires est gênée, le visage est cyanosé et bouffi. Le gonflement de la racine 
de la langue peut rétrécir l’entrée du larynx et rendre la respiration très- 
pénible : aussi n'est-il pas rare de voir apparaître au summum de la maladie 
des accès de suflocation qui peuvent faire périr le malade. La glossite aiguë 
s'accompagne constamment d’une fièvre violente, d'un pouls plein, d’une 
anxiété et d’une agitation extrêmes, d’une atteinte profonde de l'état général. 
Cependant l'aspect de la maladie est modifié par une gêne persistante de la 
respiration. Le pouls devient alors petit, la stupeur s'empare du malade; il 
survient des symptômes que nous avons décrits ailleurs, comme étant ceux 
d'an empoisonnement par l’acide carbonique. Quand la marche de la maladie 
n'est troublée par aucun accident et qu'elle doit arriver à une terminaison 
beureuse, les phénomènes décrits cèdent petil à petit, et souvent d'une ma- 
nière subite, lorsqu'un traitement convenable est mis en usage. Quand une 
formation d'’abcès doit avoir lieu, tous les symptômes s'aggravent jusqu'au 
moment où l'évacuation da pus vient presque instantanément produire un 
grand soulagement. 

La glossite chronique partielle occasionne une douleur circonscrite, sourde 
et quelquefois brûlante, lorsque la muqueuse est en mème temps ulcérée. 
L'endroit induré gêne les libres mouvements de J’organe; la maladie peut 
durer des années, et a été souvent confondue avec le cancer de la langue. 

La glossite disséquante est extrêmement douloureuse aussi longtemps que 
des excoriations existent entre les lobules de la langue. Une fois ces excoria- 
tions guéries, l'organe peut rester dans un état muitilobé, sans toutefois 
qu'il en résulte aucune gêne pour les individus guéris dans ces condi- 
Lions. 
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4 4. — Traitement. 


Le traitement de la glossite aiguë doit être très-énergique à cause de l'im- 
mipence du danger. Les saignées générales, ies sangsues, les ventouses scari- 
fiées à la nuque, restent sans effet. Les sangsues appliquées sur la langue elle- 
même exaspèrent le mal. On n'obtient aucun résultat des vésicatoires à la 
nuque ou des dérivations sur le tube digestif au moyen de laxatifs ou de lave- 
ments irritants, Que l'on fasse plutôt des scarifications hardies et profondes 
tout le long du dos de la langue ; l'énorme gonflement ne donne pas à crain- 
dre une lésion de l'artère ranine. Au summum de la maladie, on fera sucer en 
outre des morceaux de glace ou de Ja neige, et ce ne sera qu'à l'apparition 
d'une rémission ou d'une formation d’abcès que l'on emploiera les collutoires 
chauds et émollients, Une suffocation menaçante peut, dans le cas où lesinci- 
sions seraient restées sans effet, exiger la trachéotomie, 

La glossite chronique partielle demande avant tout l'éloignement des agents 
noisibles, tels quela dent à bord tranchant, otc. Toutelois cela ne suffit pas tou- 
jours, et alors l'opération est le seul moyen efficace. L'usage de l'iode, de la 
source d'Adelheid, l'emploi systématiqne des laxatifs, unt été recommandés 
d'après des raisonnements théoriques que l'expérience n'a pas justifiés. 

Dans la glossite disséquante, on se bornera à traiter les ulcères crevassés 
par le nitrate d'argent en substance ou en solution. 


CHAPITRE VIII. 


NOMA. — STOMATITE GANGRÉNEUSE. 
$ 197, — Pathogénie et étiologie. 


Le noma représente cette forme de la gangrène que l'on doit envisager 
comme la terminaison d'une inflammation asthénique, c’est-à-dire l'inflamma- | 
tion que l'on rencontre dans un corps affaibli. « Lorsqu'une modification 
nutritive à caractère destructif envahit des parties dont la natrition avait & | 
altérée profondément par des troubles antérieurs, une mort locale absola pet 
en résulter en peu de temps. » (Virchow.) 

La maladie s’observe presque exclusivement chez les enfants qui sont sou- 
mis à des influences nuisibles, ne reçoivent qu’unc nourriture insuffisante où 
de mauvaise qualité, habitent des masures et sont devenus de la sorte cachec- 
tiques et misérables, ou bien chez ceux qui ont été peu de temps auparavant 
profondément débilités par des maladies graves. Le plus généralement, os 
voit le noma à la suite de la rougeole, plus rarement après d'autres maladies 
exanthématiques graves, ou bien après le typhus, la pneumonie, etc. — Dans 
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les pays septentrionaux, surtout en Hollande, la maladie est beaucoup plus 
répandue que dans le Midi. Elle ne se montre jamais épidémiquement. 


8 2.— Anatomie pathologique. 


La maladie débute presque toujours sur la face interne de la joue. La mu- 
queuse devient d'un rouge foncé, elle prend un mauvais aspect; souvent 
one petite vésicule remplie d'une sérosité trouble s'élève de sa surface. Bientôt 
l place qni a été atteinte la première noircit, se ramollit et tombe, La mor- 
tifcation des tissus s'étend, détruit les gencives, les lèvres, la base et le bord 
de là langue du côté atteint ; les os maxillaires sont dénudés et s'exfolient, les 
dents s'ébranlent et quittent les alvéoles. Par les progrès de sa marche, la 
destruction gangréneuse s'étend également sur la face externe de la joue, y 
lait de prompts ravages et finit par convertir la joue entière, une partie du 
nez, la paupière inférieure, souvent toute une moitié du visage, en une masse 
informe, polpeuse, humide, ou bien en une eschare sèche et noire. Les vais- 
seaux résistent le plus longtemps à la destruction ; on les trouve même à l'au- 
topsie généralement intacts, mais remplis de caillots fibrineux, — Dans les cas 
rares de guérison, les masses gangréneuses se détachent et la perte de substance 
se remplit de bourgeons charnus, en sorte que, par une formation nouvelle de 
tisu conjonctif, il se développe un tissu solide, cicatriciel, ‘Toujours il per- 
site des cicatrices vicicuses dans la bouche et d'horribles difformités de la 
face. 
ÿ 3. — Symptômes et marche. 


Pendant que le commencement de la gangrène se développe presque tou- 
jurs sans aucune espèce de douleur sur la face interne des joues, il se dé- 
clare, suivant l'excellente description de Rilliet et Barthez, un œdème assez 
reguliérement circonscrit de la joue et de Ja lèvre malades. Cet œdème gagne 
petit à petit de l'extension, et dans son centre on aperçoit bientôt un noyau 
dur, arrondi, sur lequel la peau paraît pâle ou violacée et marbrée. Même après 
que la face interne de la joue et les gencives ont été converties en eschares 
dans une grande étendue, on peut encore voir l'enfant tranquillement assis 
sor son lit Une salive sanguinolente ou déjà noirâtre s'écoule de sa bouche ; 
Mais il joue, deinande à manger, saisit avec avidité ce qu'on lui présente, et 
avale en même temps que les aliments les débris des tissus frappés de gan- 
frène. Pendant ce temps la pean est très-pâle et froide, le pouls petit et d'une 
fréquence modérée: pendant la nuit des délires se déclarent. — Quelquefois, 
el presque toujours au cinquième on au sixième jour de la maladie, il se 
forme en oatre, sur la joue ou sur la lèvre inférieure, une eschare circon- 
“rite, sèche et noirâtre. Elle s'agrandit de jour en jour et finit par occuper 
loute une moitié du visage. Même alors l'enfant peut encore conserver quel- 
ques furces, il demande de la nourriture, et on le voit arracher des lambeaux 
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sphacélés de l’intérieur de la bouche. — L'aspect devient plus hideux encore 
une fois que l’eschare est tombée, et que des lambeaux de tissus restent pen- 
dants aux joues, à travers lesquelles apparaissent les dents branlantes, dégar - 
nies de gencives, et les mâghoires noires et dénudées. L'odeur devient alors 
insupportable, les forces s'abattent et la diarrhée survient le plus souvent ; la 
soif peut à peine être éteinte ; la peau est toujours froide et sèche ; le pouls 
devient plus petit et insensible : l'enfant périt d'épuisement, Quelquefois la 
maladie tourne à la guérison dès la première période ; mais la gangrène pent 
encore se limiter quand déjà l'eschare extérieure est tombée ; en même temps 
alors le gonflement diminue, l'état général s'améliore, les plaies se nettoient, 
etune suppuration de bonne nature se déclare. 


En fait de médicaments internes, on a préconisé les préparations de quin- 


quina, l’eau chlorurée, le charbon végétal et d’autres antiseptiques. Ces médi- 
caments promettent peu de succès, attendu que leur recommandation se fonde 


beaucoup plus sur des raisonnements théoriques que sur les données de l'ex- 
périence. Que l'on ait soin de faire respirer un bon air, de donner des ali- 
ments toniques, du vin, et que l'on se décide à traiter la gangrène localement 
suivant les préceptes de la chirurgie. Presque tous les caustiques ont été re- 
commandés contre le noma; le cautère actuel est celui qui jouit de la plus 
grande réputation. On se propose par ces moyens de détruire les tissus gau- 
grenés et de rappeler une inflamination réparatrice dans leur voisinage. 


CHAPITRE IX. 


PAROTIDITE. — INFLAMMATION DE LA GLANDE PAROTIDE ET DES TISSUS 
ENVIRONNANTS 


8 4°. — Pathogénie ct étiologie. 


| 


L'inflammation de la parotide, dans la plupart des cas, ne produit qu'une 


‘infiltration de la glande et du tissu cellulaire d’enveloppe par nn exsadat li- 


quide, pauvre en fibrine, qui se résorbe promptement à la fin da travail in- | 


flammatoire. — 1l est bien plus rare qu'à cette exsudation vienne se joindre 
une abondante formation de cellules de pus dans les parties enflammeées. La 
fonte du tissu fait alors naître des abcès qui finalement s'ouvrent en dehors. 
— Dans d'autres cas enfin, les parties enflammées, par suite de la compres- 
sion que l'exsudat fait subir à leurs vaisseaux, se mortifient ; cet accident 
constitue la parotidite gangréneuse. 

On distingue, en dehors des cas qui succèdent aux blessures de la glande 


1 
| 
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et qui rentrent dans l'étude de la chirurgie, deux formes de parotidite : 4° la 
parctidite idiopathique ou spontanée (parotiditis polymorpha, oreillons) ; 
% la parofidite symptomatique ou métaslatique (parotidites maligniæ) (1). 

La parotidite idiopathique est plus souvent épidémique que sporadique. Ce- 
pendant la rattacher, comme Rilliet, aux maladies d'infection, considérer 
cette inflammation comine l'expression locale d'une affection générale, d’une 
maladie du sang, et la faire figurer à côté de l'inflammation de la peau dans 
les maladies exanthématiques aiguës, c'est aller trop loin. De même qu'à 
cerlaines époques, les inflammations du larynx et du poumon sont plus fré- 
quentes, de même à d’autres nous trouvons en plus grand nombre les inflam- 
mtions de la glande parotide, et l'on est bien forcé d'attribuer cette particu- 
brité à des influences atmosphériques ou telluriques qui nous sont inconnues. 
Les enfants en bas âge et les vieillards restent généralement exempts de ia 
protidite épidémique ; le sexe masculin y est plus exposé que le sexe fé- 
ainin. 

La parotidite symptomatique est un épiphénomène de certaines maladies 
générales graves, surtout du typhus (2). Dans certaines épidémies de typhus, 
presque tous les individus atteints offrent celte complication. Elle se présente 
plus rarement dans le choléra typhoïde, dans la septicémie, la rougeole, la va- 
fole, la dysenterie, les pneumonies graves (3). Nous manquons de toute 


(1) Pour la majorité des médecins français et de nos maîtres, pour M. Trousseau no- 
hmment, les oreillons constituent une maladie bien différente de la parotidite, non- 
æulement par sa cause, par son caraclère contagieux, par sa spécificité, par sa marche, 
œais aussi par son siége anatomique. Les oreillons sont en effet une sorte de congestion 
edémaleuse ou fluxion autour de la glande parotidienne, tandis que la parotidite est une 
mlammation de la glande elle-même. La première de ces deux affections ne suppure pas, 
Bodis que la seconde, qui est toujours symptomatique, se termine par suppuration, et 
lon peut même faire sortir du pus par l'orifice buccal du conduit excréteur ou canal de 
Sénon. T1 est bien entendu que nous ne voulons pas parler des parotidites chroniques, 
ai des sdénomes de cette glande, non plus que de toutes ces tumeurs qui sont du domaine 
& la chirurgie. V. C. 

(2) On verra plus loin, dans le cours de l'ouvrage, que par fyphus ou fyphus abdo- 
“ual, il faut entendre ce que l'on est convenu d'appeler en France, fièvre éynhoïde. La 
malidie appelée fyphus par les auteurs français est appelée {yphus exanthématique par 
ls Allemands. 11 nous a semblé que cette traduction d'uu ouvrage qui représente en 
fulque sorte la dernière expression de la science allemande, devait transporter dans la 
Bague française une terminologie que le lecteur pourra facilement transformer pour l'ac- 
tommoder à ses habitudes. (Note des traducteurs.) 

(3) La glande sous-maxillaire peut tout aussi bien que la parotide être le siége d’in- 
Rmmations purulentes métastatiques, dans le cours des pneumonies par exemple. C'est 
aa que nous avons observé en 1863, dans le service de M. Charcot à la Salpêtrière, 
deux cas de pneumonie aiguë fibrineuse (croupale) qui avaient causé dans les deux cas 
ua phlegmon de la glande sous-maxiliaire d’un seul côté. Dans une de ces observations, 
l tameur phlegmoneuse de la glande sous-maxillaire parut le septième jour de la pneu- 
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donvée sur les rapports de causalité qui s'établissent entre ces maladies et k 
parotidite; l’appeler une métastase de la maladie principale, c'est se servir 
d'une expression qui ne répond à aucune idée bien nette. Donner à la par- 
tidite une signification critique et lui attribuer une influence favorable sur 
l'issue de la maladie principale, c'est dans tous les cas adinettre une hypothèse 
en opposition avec les faits ; une parotidite secondaire constitue toujours one 
complication désagréable et fâcheuse des maladies susmentionnées, 


$ 2. == Anatomie pathologique. 


Dans les oreillons peu graves, la parotide et le tissu cellulaire qui l'envi- 
ronne paraissent considérablement tuméfiés, hypérémiés, ramollis et infiltrés: 
la texture de la glande est devenue plus difficile à distinguer. — Quandh 
” maladie doit passer à la suppuration, il se forme des foyers plus où moins 
grands, remplis de pus, soit dans la glande elle-même, soit dans le tissu cl. 
luiaire hypérémié et infiltré, qui forme l'enveloppe générale de l'organe en- 
lier et fournil une gaîne particulière à chacun de ses lobules. — Quand à 
maladie passe à la gangrène, les parties enflammées se résolvent en une mas 
d'un mauvais aspect, tombant en lambeaux. 








$ 3. — Symptômes et marche. 


Dans la parotidite idiopathique une fièvre légère précède généralement. 
comme dans les autres inflammations, le début des phénomènes locaux. D* 
perturbations de l’état général, de la prostration, des maux de tête, de l'anc- 
rexie, un sommeil agité et d'autres symptômes, qui sont communs à cette fièvre 
comme à toutes les autres, voilà ce que l’on a désigné parfois comme prodrun* 
de la parotidite idiopathique, Après que la fièvre a duré deux ou crois jours, 
et quelquefois dès sa première manifestation, il se forme une tumeur qui 
commençant aux environs du lobule de l'oreille, se répand rapidement sur 
joue et souvent jusqu'au cou, et n'occupe au commencement qu'on côté it 
la face. La tumeur est plus rénitente au centre qu’à la circonférence, et b 
peau qui la recouvre est pâle ou pour le moins très-peu rougie. Cette enflnre 
est accompagnée d'une sensation peu douloureuse de tension et de pressiun: 
les mouvements de la tête sont gênés; le malade ne peut ouvrir la bouche 
qu'imparfaitement et éprouve quelque peine à mâcher et à avaler. La sécr> 
tion salivaire n'est pas modifiée. Il existe si peu de rapport entre le degré d* 
souffrances et là difformité qui a valu à cette affection des noms si baroque 





monie, qui se termina par Ja mort au neuvième jour. La pneumonie était arrivée à 
degré d'hépatisation grise, et la glande sous-maxillaire était aussi en pleine suppuratei 
Dans le second fait, la pneumonie se termina également per l'hépatisation grise ei 
mort, mais beaucoup plus tard, au vingt-ciaquième jour. V. C. 
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en Allemegne, que les malades excitent plotôt l'hilarité que la pitié. Dans la 
plosert des cas, le gonflement gagne bientôt encore l’antre moitié du visage, 
a y montre sa plus grande intensité, au moment où le côté atteint le premier 
commence déjà à dégonfier et la fièvre à se dissiper. Du cinquième au sixième 
jour, quelquefois encore plus tôt, rarement plus tard, le gonflement dispa- 
na, la fièvre cesse complétement, et au bout de haït à dix jours la face a re- 
prs son aspect normal. Cependant quelquefois on voit persister pour un temps 
plos ou moins lang, aux environs de la parotide, une tumeur circonscrite, 
indolore, rénitente. Il arrive bien plus rarement que vers le cinquième ou le 
sixième jour, en même lemps que la fièvre s'exaspère fortement, la tumeur 
desiepne plus douloureuse, plus dure et plus rouge, et qu’il se produise des 
ibcès qui s'ouvrent en dehors ou dans le conduit auditif externe. 

Dans le cours de la maladie il arrive quelquefois, et plus souvent chez les 
adultes que chez les vieillards et les enfants, qu'un testicule et le sorotum se 
prennent d’une inflammation analogue à celle de la psrotide; d'ordinaire des 
douleurs se déclarent en même temps dans les régions lombaire et inguinale, 
kcompagnées d'une exacerbation de la fièvre. Le scrotum devient le siége 
d'un gouflement œdémateux et représente une tumeur peu dure, pâteuse, 
nrement couverte de rougeur. À l'examen, on reconnaît facilement qu'une 
eodation séreuse s'est faite dans la tunique vaginale. L'inflammation de ces 
Priies a une issue aussi favorable que la parotidite elle-même et se termine 
per la résolution après peu de jours. Quelquefois la parotidite et l’orchite 
#mblent en quelque sorte alterner : l’une disparaît pendant que l'autre se 
dieloppe, et réciproquement. C'est ce qui a fait parler de la « versatilité « 
de à parotidite polymorphe, et de sa tendance à provoquer des métastases du 
té du testicule. Dans d’autres cas cependant l’une et l'autre inflammation 
üarchent de front, et cette circonstance rend probable une communauté d'ori- 
jine de ces affections, et prouve en même temps que l'invasion de l’une des 
deux inflammations n’est pas la conséquence de la disparition de l'autro. — 
be même que le scrotum chez les hommes, ainsi quelquefois chez les femmes 
ls grandes lèvres et les Imamelles sont atteintes d'an œdème inflammatoire, 
peu douloureux ; dans d'autres cas, un endolorissement dans la région de 
l'an ou de l'autre ovaire, endolorissement qui augmente à la pression, fait 
sepposer que ces organes, comme chez les hommes les testicules, sont de- 
tous le siége d'une inflammation légère. — Enfin on a fait la description de 
quelques cas dans lesquels une méningite avec issue mortelle se serait déve- 
hppée pendant la durée d'une parotidite idiopathique. 

Lorsqu'ane parotidite symptomatique vient compliquer un cas de typhus 
‘u ane autre des maladies signalées plus haut, au moment de leur plus grand 
developpement, les malades, complétement apathiques, ne se plaignent ni de 
douleurs ni d'autres embarras, Quelquefnis de légers frissons ou une exacer- 
bation de la fièvre précèdent le développement de la tumeur paratidienne. 
Lelle-ei se forme tantôt petit à petit, tantôt très-rapidement, et reste limitée 
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presque toujours à un seul côté. Si la parotidite se développe dans la conn:- 
lescence du typhus, etc., elle est généralement accompagnée des symptômes 
subjectifs que nous avons assignés à la parotidite idiopathique. — La pare 
tidite symptomatique peut également se terminer par la résolution. Cette ter- 
minaison a lieu surtout quand la tumeur ne s'est formée que petit à petit, 
quand elle n'arrive qu'à un degré de dureté et d'extension modéré. La dimi- 
pution se fait tantôt insensiblement, tantôt rapidement. Lorsque La suppun- 
tion doit avoir lieu, la tumeur devient bosselée, inégale, et se colore dm 
rouge intense, la fluctuation se montre en plusieurs endroits et un pus & 
bonne nature s'écoule après l'ouverture spontanée ou artificielle des abcts 
Quelquefois, le pus se vide en dehors en même temps que dans le conduit at- 
ditif externe. — Quand l’inflammation doit passer à la gangrène, la peau de- 
vient d’un rouge violet au niveau de la tumeur qui d'ordinaire s’est faite rapi- 
dement et a acquis une dureté pierreuse; puis la tumeur s'affaisse, devient 
pâteuse et, après qu'elle a été ouverte, elle donne issue à un liquide sanien 
et ichoreux mêlé de débris de tissu. 


$ 4.— Traitement. 


La parotidite idiopathique abandonnée à elle-même, se terminant presque 
toujours par la résolution, la tâche de la thérapeutique se réduit dans 
cas à préserver le malade, pendant la durée de l'affection, de toutes les in- 
fluences nuisibles, et à régulariser autant que possible les digestions et | 
évacuations. On recommandera le séjour de la chambre, on couvrira l lu 
meur d'ouate ou d’un sachet de camoinille chauffé, on engagera le mal 
à s'abstenir, pendant la durée de la fièvre, de manger beaucoup de via 
où d'autres substances protéiques qui ne seraient pas digérées (voyez les H:: 
ladies de l'estomac, chapitre I). Selon les cas, on peut être forcé de recourt 
à un vomitif ou à un laxatif. Si une durcté plus grande, une sensibilité et: 
gérée de la partie malade, et un accroissement de la fièvre faisaient redouttr 
le passage à la suppuration, on pourrait chercher à s’y opposer par une apat- 
cation de sangsues. En cas de fluctuation, on appliquera des cataplasme 
l’on ouvrira de bonne heure l’abcès une fois formé, afin qu'il n°y ait pas d 
destruction plus profonde de là glande, et que le pus ne se fraye pas 1 
passage dans le conduit auditif externe. Souvent, dans le but d'éviter d 
métastases, on a employé des fomentations irritantes, ou bien, après que ‘: 
tuméfaction du scrotum et du testicule avait remplacé la tameur pari 
dienne , on a appliqué des sinapismes et des vésicatoires sur la glande, en- 
rant ainsi ramener l’inflammation à son premier point de départ. Une tel 
manière de procéder ne peut, ainsi que l'expérience le prouve, avoir que “* 
résultats nuisibles. 

Dans la parotidite symptomatique, à raison de la grave atteinte de l'ét 
général, les saignées, même locales, sont ordinairement mal supportées. Quand 














SALIVATION, PTYALISME. h 29 


l tumeur est dure et rouge, et que le malade, à la moindre pression qu'on 
exerce sur elle, manifeste de la douleur, on fait bien d'appliquer des com- 
presses d’eau froide ou de la glace. Si l'on aperçoit de la fluctuation, il v a 
leu de poser des cataplosmes et d'ouvrir promptement les abcès. 


CHAPITRE X. 


SALIVATION, PTYALISME. 


Rien ne semb'e à la vérité nous autoriser à décrire le ptyalisme comme 
me maladie spéciale et idiopathique, — attendu qu’il n'est qu'un symptôme 
ippartenant en commun aux maladies les plus diverses ; — mais nous nous 
mformoas ici à l'usige consacré en patho'ogie, d'accorder un chapitre à 
Nrt à cette anomalie de sécrétion. La quantité de salive qui dans l'espace de 
ingt-quatre heures est versée dans la bouche, ct que l'on évalue générale- 
nent à 300 ou à 360 grammes, offre des variations considérables dans les 
imites de la santé. Il convient le mieux d'appeler, avec Wunderlich, sa/iva- 
ion ou sécrétion anormalement exagérée de la salive, un état dans lequel le 
ruduit de la sécrétion n'arrive plus insensiblement dans l'estomac avec les 
ggesta seulement, mais s’écoulc en partic au dehors, tandis qu'une autre 
Rrlie est rejetéc ou avalée à dessein et isolément, dans le but d'en débarrasser 
à bouche. 


8 1°. — Pathogénie et étiologie. 


La plupart des formes de la salivation trouvent leur application dans les 
os de la physiologie, quelques-unes cependant échappent à ce genre d’ex- 
Xicalion. 

1° La salivation est due aux &rritations directes de la muqueuse buccale 
# pharyngienne. C'est pourquoi l'introduction dans la bouche de substances 
rritantes peut faire naître la salivation ; c’est pourquoi aussi cette dernière se 
manifeste comme une conséquence de la plupart des maladies de la bouche 
täitées aux chapitres précédents, ainsi que dans presque toutes les maladies 
hirurgicales de cette cavité. D'après les belles expériences faites par Ludwig, 
à sécrétion salivaire est augmentée par l'irritation de certains nerfs, tels 
que le lingual , branche du trijumeau, le nerf facial, le glosso-pharyngien ; 
tete augmentation a encore licu lorsqu'on fait la section du nerf lingual et 
du nerf glosso-pharyngien, et qu'on irrite leurs bouts centraux. Dans ces cas, 
faut nécessairement que l'irritation se transmette des nerfs coupés aux 
fibres nerveuses qui président à la sécrétion salivaire, ct que la surabondance 
de cette sécrétion soit considérée comme un phénomène réflexe. De la même 
manière, il nous est permis de considérer comme phéuomène réflexe la sali- 
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vation qui se produit à la suite de l'irritation des expansions périphérique 
des deux nerfs susmentionnés, par le moyen d’ingesta irritants, de blescures 
ou d'ulcères daus l'intérieur de la bouche. La salivation qui coïncide avec des 
névralgies dans le domaine du trifacial, reconnaît peut-être une cause ana- 
logue. Même l'augmentation de la sécrétion salivaire pendant l'usage des 
mercuriaux et des préparations iodées, ne paraît pas être le simple résulut 
du mélange de ces substances avec le produit de la sécrétion, mais bien pluiüt 
la conséquence de l'irritation que l'excrétion plus ou moins longtemps conti- 
nuée de ces substances provoque daus la cavité buccale. Ces substances peu- 
vent être prises pendant un temps assez long avant que la sécrétion salivaire 
soit sensiblement augmentée. Ce ne sera qu'une fois que la bouche sera de- 
venue malade par la longue durée de ce contact que le ptyalisme commer- 
cera. Ce qui confirme cette manière de voir, c'est la découverte de Lehmann, 
qui a trouvé qu’au début de la salivation mercurielle la matière excrétée ne 
consistait pas en salive, mais en un mucus contenant des lambeaux entien 
d'épithélium de la muqueuse buccale. Les préparations iodées, qui produisent 
bien plus rarement la stomatite, donnent aussi plus rarement lieu à la sal- 
valion, quoique leur présence se décèle de très-bonne heurc dans la salive. 
En est-il à peu près de même de la salivation qui suit l’usage du chlorure d'or 
et de quelques autres substances minérales ou végétales ? c'est ce qui reste 
encore à savoir. 

2° La salivation paraît dépendre, dans beaucoup de cas, d'irritations qu- 
prouvent la muqueuse de l'estomac, celle de l’intestin, peut-être men 
l'utérus gt d’autres organes. Le fait d’une irritation de la muqueuse stomi- 
cale venant augmenter la sécrétion des glandes salivaires, a été expérimen- 
talement constaté par Frerichs : en introdaisant par une ouverture fistaleuse, 
pratiquée dans l'estomac d'un chien, des substances alimentaires, Frerichs 
vit aussitôt une sécrétion profuse de salive ; en introduisant par l'ouverture 
du sel de cuisine pulvérisé, il fit écouler une grande quantité de salive de k 
bouche de l'animal. Ces expériences semblent prouver que l'irritation ds 
nerfs de l'estomac se réfléchit également sur les nerfs qui président à la s- 
crétion salivaire, et elles expliquent d'une manière satisfaisante l’hypersécri- 
tion de ce liquide dans beaucoup d'états pathologiques de l’estoinac, tels que 
les ulcères et le cancer, hypersécrétion qui précède également chaque tr 
missement, qu’il soit provoqué par un vomitif, par une surcharge alimet- 
taire, vu par n'importe quelle maladie de l'estomac. Je ne suis pas éloigé 
d'admettre, que d'une manière toute semblable on puisse expliquer ce pt'à 
lisme qui accompagne ordinairement les accès de coliques déterminées par b 
présence des helminthes dans le tube digestif, Nous sommes moins fondé 
d'attribuer ce genre de salivation qu'il n’est pas rare de rencontrer dans ls 
premiers mois de la grossesse et chez les femmes hystériques, à un phénowènt 
d'irritation réflexe partant des nerfs du système génital pour 8e transmeure à 
ceux qui président à la sécrétion salivaire. 
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3° La salivation dépend de certaines influences psychiques. Nous voyons 
que le dégoût et le désir d'aliments augmentent d'une manière notable la 
sécrétion des glandes salivaires. L'observation du fait d’une augmentation di- 
recle de la sécrétion salivaire par une excitation anormale du cerveau, gagne 
ie l'intérêt par celte circonstance, que les physiologistes sont forcés de faire 
rauoter l'origine des nerfs qui président à la sécrétion salivaire jusqu’au 
reneau: une irritation du trijumeau et du facial, même là où ces nerfs n'ont 
score reçu aucune fibre du grand sympathique, par conséquent au-dessus 
les ganglions, détermine également nne hypersécrétion salivaire. 

# On prétend que la salivation se présente dans le cours de plusieurs 
nalndies telles que le typhus, la fièvre intermittente, sans qu'on puisse lui 
ligner une cause appréciable ; on a même été jusqu'a accorder à son ap- 
nrition dans ces maladies une signification critique. Nous manquons de toute 
bonée positive pour expliquer ces cas qui, il est vrai, ont encore besoin de 
mfirmation. 

Chez les aliénés atteints de démence et les vieillards, l'écoulement spon- 
ié de la salive ne paraît pas dépendre d'une sécrétion augmentée, mais 
implement d'un manque de déglutition de ce liquide produit en quantité 
ormale, 

& 2.— Anatomie pathologique. 
. , 


Les modifications anatomiques que subissent les glandes salivaires dans 
hat d'hypersécrétion nous sont inconnues. Rarement on voit dans les sali- 
sions longues et considérables une légère tuméfaction de la glande parotide. 
à preuve qu’un engorgement des vaisseaux, qu'une hypérémie des glandes 
livaires qui en provoquerait aussitôt l'infiltration séreuse et le gonflement, 
‘est pas la seule condition favorable à une sécrétion exagérée, c'est que l'ir- 
lation des nerfs peut encore produire une sécrétion après que le cœur a 
esé de battre. 

& 3. — Symptômes et marche. 


Ua endolorissement de la bouche, un gonflement douloureux des ganglions 
imphatiques voisins, tels qu'on les-observe dans la salivation, ce sont là des 
its qui relèvent des diverses formes de la stomatite par lesquelles ia saliva- 
on à été provoquée ; la salivation par elle-même ne détermine aucune dou- 
nr, mais fatigue les malades au plus haut degré ; l'accumulation du liquide 
ü se renouvelle constamment dans la bouche, les force de cracher conti- 
vellement : souvent ils ne parviennent pas à dire deux mots sans interrup- 
vo. Le repos de la nuit même en est troublé et par la salive qui s'écoule et 
ville l'oreiller, et par celle qui, suivant un autre chemiu, arrive dans le 
barynx et le larynx. Le liquide rejeté, dont la quantité peut au bout de vingt- 
ètre heures s'élever à 3 et même à 4 kilogrammes, a été trouvé par Leh- 
ln ainsi que par d'aatres observateurs, au commencement plus muqueux, 
dos trouble, d'un poids spécifique plus considérable et plus riche en éléments 
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solides (cellules épithéliales jeunes et anciennes) que la salive normale. Le 
liquide a unc réaction alcaline, contient beaucoup de graisse et peu de ptyaline, 
rarement des quantités appréciables de sulfocyanure de potassium. Plus 
tard, le produit de la sécrétion se clarifie et contient, tout comme k 
salive obtenue par Ludwig au moven d’ane irritation prolongée des nerfs qu 
président à cette sécrétion, moins d'éléntents solides que la salive normale. 
Encore alors le liquide a une réaction alcaline, est riche en graisse et en cor- 
puscules muqueux et ne contient pas de sulfo-cyanure de potassium. Que- 
quefois, après une durée plus ou rnoïns longue, on a pu constater dans k 
liquide la présence de l’albumine. Pendant la salivation les malades maigrissent; 
la perte d'éléments aqueux et organiques y entre pour peu, mais les individus, 
à raison de la difficulté que la stomatite oppose à la mastication, ne prennent 
que peu d'aliments, et ceux qui passent dans leur estomac ne sont qu'incom- 
plétement assimilés, à raison des grandes quantités de salive qui, une fo 
avalées, nuisent à l’action digestive de l'estomac. 





L'indication causale exige, dans les cas où quelque maladie de la bouche 
provoque la salivation, un traitement convenable de la maladie principale. Là 
salivation due à l'abus des mercuriaux doit, être combattue par l'usage répété 
de laxatifs doux. Cullerier appelle la constipation « une des causes détermi- 
nantes les mieux connues de la salivation » ; et en effet, il est rationnel de 
chercher à éloigner par des purgatifs les préparations mercurielles que ls 
glandes salivaires font pénétrer dans l’intérieur de la bouche, d'où elles sou 
eusuite avalées, plutôt que d'exciter dans ce but, comme on l'a également 
recommandé, les sécrétions cutanée et rénale. — Les salivations déterminées 
par les maladies de l'estomac, de l'intestin, de l'utérus, s’amendent également 
le mieux sous l'influence d’un traitement rationnel dirigé contre la malade 
principale, Dans d'autres formes de la salivation, il est impossible de satisfaire 
à l'indication causale. 

Pour répondre à l'indication morbide, on a préconisé les dérivatifs, ke 
bains généraux, les vésicatoires et les sinapismes sur le cou et la na ue, k 
collutoires astringents à l'alun, au sulfate de zinc, ou bien composés d'unt 
décoction de feuilles de sauge ou d'écorce de chêne. L'administration dt 
l'opiam est le moyen qui mérite la plus grande confiance. Il est toujours be- 
reux que la théorie et la pratique soient parfaitement d'accord du momett 
qu'il s'agit de fixer les bases d'une méthode de thérapeutique, comme ce 
arrive dans le cas présent. L'adininistration de l'opium contre le ptyalisme et 
recommandée par les premières autorilés en fait de médecine pratique; « 
comme la salivation est provoquée par une excitation de nerfs, il semble ra- 
tionnel d'employer contre l'exagération de la sécrétion des médicaments qu, 
comme les narcotiques, amortissent l'excitabilité nerveuse. 











SECTION Il. 


MALADIES DE L’ARRIÈRE-BOUCHE (|) 


CHAPITRE PREMIER. 


INFLAMMATION CATARRHALE DE LA MUQUEUSE PHARYNGIENNE. 
ANGINE CATARRHALE. 


& 1°, — Pathogénie et étiologie. 


L'ensemble des troubles fonctionnels et nutritifs que nous avons désignés 
à plusieurs reprises comme caractérisant l'inflammation catarrhale, s'observe 
très-fréquemment sur la muqueuse du pharynx, des piliers, de la luette et des 
amygdales, et reçoit généralement le nom d’angine catarrhale. 

La prédisposttion à l'inflammation catarrhale de la muqueuse de l'arrière- 
bouche varie selon les individus. Bien des personnes, pour peu qu'elles s’ex- 
posent aux moindres causes d'’indisposition, sont immédiateinent atteintes de 
maladies de cette région ; d’autres restent saines après avoir subi les mêmes 
influences, oo bien elles contractent une maladie d’un autre organe ; quelques 
individus sont atteints tons les ans, et à plusieurs reprises, d'angine catarrhale; 
d'autres enfin en restent exempts pendant des années. Les conditions d'où 
dépend une plus ou moins grande prédisposition à contracter cette maladie, 
sous sont en grande partie inconnues. On a l'habitude de dire, il est vrai, 
qu'une constitution lymphatique prédispose à ce mal, qui se montrerait de 
Préférence chez les individus scrofuleux ; mais il est facile de se convaincre 
que souvent des individus robustes, qui n’annoncent aucune espèce de vice 
constitutionnel, souffrent à chaque instant d'angines catarrhales. En thèse gé- 
nérale, il est prouvé que l'affection est plus fréquente chez les enfants et les 
juves sujets que chez les personnes âgées; que les accès, plus ils se répètent, 
plus ils augmentent la disposition à contracter l'affection, et que les per- 
sonnes qui ont été atteintes de syphilis ou qui ont suivi pendant longtemps 
un traitement mercuriel, sont éminemment sujettes à contracter des catarrhes 
pharyngiens aigus et chroniques. 


‘1) Dans cette section, nous considérerons le voile du palais comme faisant partie de 
l'arrière-bouche, attendu qu'il prend part à presque tous les phénomènes pathologiques 
qui se passent dans cette cavité. (Note de l'auteur.) 
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Au nombre des causes déterminantes du catarrhe de l'arrière-bouche, il 
faut citer : 1° les 2rrifations directes ; de ce genre sont les substances chaudes 
ou corrosives qui agissent sur cette muqueuse, les arêtes de poisson, les frag- 
ments d'os restés dans le gosier et d’autres causes qui sont venues directement 
offenser la muqueuse. Peut-être l'angine due à l’abus des spiritueux provient- 
elle également de leur action directe sur la gorge. — 2° Dans d'autres cas, l 
maladie provient indubitablement d’un refroidissement. — 3° Il n'est pas rare 
que les catarrhes des organes voisins se propagent sur la muqueuse phu- 
ryngienne. De ce nombre sont : l’angine catarrhale qui survient dans la sto- 





matite mercurielle, les douleurs dans la déglutition qui se produisent souvent 
dans le’ cours du catarrhe laryngé. Parfois aussi le catarrhe du pharynx vient 
se joindre au catarrbe de l’estomac ; cependant il y a loin de là à attribuer, : 


comme on le faisait autrefois, une origine gastrique à toutes les angines. — 
L° L'angine catarrhale doit être considérée assez souvent comme le résultat 
d'une altération de la composition du sang, et à ce point de vue elle n'est pas 
une complication, mais un symptôme de la scarlatine, symptôme aussi constant 
que l'exanthème. Il arrive plus rarement qu’une angine catarrhale se présente 
dans le typhus exanthématique ou dans la rougeole, maladies constamment 
liées à un catarrhe de la muqueuse respiratoire. Parmi les dyscrasies chro- 
niques, la syphilis constitutionnelle est une de celles qui se manifestent le plus 
fréquemment sous la forme d’un catarrhe du pharyox ; Cependant, dans le cours 
de cette maladie, d’autres modifications se montrent généralement bientôt 
après sur l’arrière-bouche, modifications sur lesquelles nous reviendrons plos 


- m'en pe pu = 


tard. — 5° Quelquefois, l’angine catarrhale sévit épidémiquement. Alors 0. 


grand nombre d'individus tombent malades à la fois, sans que l’on puisse re- 


conaaître les influences d'où dépend cette simultanéité d'affections de même 


nature. Dans beaucoup d’autres circonstances encore, nous igoorons abso- : 


lument les causes déterminantes de l’angine catarrhale, 


ÿ 2. — Anatomie pathologique, 


Daus le cafarrhe aigu du pharynzx, la muqueuse, surtout celle qui s'étend 
sur les piliers, est d'un rouge plus ou moins foncé. L’intumescence de la mu- 
queuse et du tissu sous-muqueux se manifeste le plus distinctement sur l 
luette, qui possède un tissu sous-muqueux abondant et lâche, La luette es 
devenue plus épaisse, mais surtout plus longue, et touche souvent la racine de 
la lañgue, Les amygdales sont également plus ou moins tuméfiées. Au con- 
mencement la muqueuse paraît sèche, plus tard elle se couvre d’un produi 
de sécrétion opaque, qui se dépose surtout en grande abondance sur les amyz- 
dales et sur la paroi postérieure du pharynx. Quelquefois dans les périodes 
ultérieures du catarrhe aigu, uu liquide opaque, jauuâtre, purulent, s'écoule 
lentement des nombreuses ouvertures des tonsilles. Cet état ne doit point ètre 
confondu avec la terminaison par formation d'abcès de l'angine tonsillaire pa- 


: 
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renchymateuse, ce liquide jaune n'étant qu'un produit de sécrétion, augmenté ‘ 
et modifié par le catarrhe, des follicules muqueux qui par leur réunion forment 
l'auygdale, 

Dans le cafarrhe chronique de l'arrière-bouche, la muqueuse n'est ordi- 
mirement pas couverte d'une rougeur uniforme, mais elle est parcourue de 
veises variqueuses, et plus fortement pigmentée. Le gonflement de cette mu- 
queuse est plus considérable et plus inégal que dans la forme précédente, 
Lne couche épaisse d’un produit de sécrétion opaque recouvre la muqueuse 
malade. Sur les piliers de la luette, on reconnaît souvent de petites vésicules 
jaunes qui crèvent bientôt, et laissent derrière elles de petits ulcères ronds, fol- 
iculires. Dans les ouvertures élargies des amygdales, vn trouve souvent des 
masses caséeuses, fétides, ou bien des concrétions pierreuses qui sont formées 
per l'humeur épaissie, décomposée ou calcifiée des follicules muqueux. Dans 
quelques cas très-opiniâtres de catarrhe pharyogien chronique, on voit sur la 
peroi postérieure du pharynx de nombreuses éminences ayant à peu près la 
grosseur d'un grain de chènevis, groupées diversement, confluentes, et repré- 
sentant des Égures particulières. Dans cette forme décrite par Chomel sous le 
von de phlegmasie granuleuse du pharynx (1), la muqueuse est recouverte 
d'ug produit de sécrétion visqueux, se desséchant par couches qui ressem- 
blent à des membranes, 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'angine catarrhale aïguäest accompagnée ordinairement d’une légère fièvre 
aractérisée par les particularités de la fièvre catarrhale déjà décrite ; cette fièvre 
ricède quelquefois les souffrances locales; mais elle peut aussi, quoique rare- 
Drnt, manquer complétement, Comme la sécrétion de la muqueuse est assez 
imitée au commencement de la maladie, les malades accusent une sensation 
le sécheresse dans la gorge. La tension que la muqueuse éprouve principale- 
bent sur les piliers du voile du palais, où un tissu conjonctif peu abondant la 
ie étroitement contre les muscles sous-jacents, produit des douleurs assez 
esibles qui s’exaspèrent à chaque mouvement de déglutition, à un tel point 
ue les individus contractent les traits toutes les fois qu'ils essayent d’avaler. 
»rsque, comme cela arrive fréquemment, la luette allongée vient toucher la 
aciue de la langue, elle fait naître la sensation de la présence d’uu corps 
tanger davs le pharynx et un besoin continuel d’avaler. Daus les formes 
rès-intenses de l'angine catarrhale, que l'on a souvent désignées sous le nom 
‘angine érysipélateuse ou érythémateuse (2), les fibres musculaires des piliers 


(1) Les granulations de la pharyngite chronique, dans ces cas, sont dues à une hyper- 
'oplie simple des glandes : leurs acini sont plus gros, leurs parois propres plus épaisses, 
ans changement dans la forme de leur épithélium. (Robin, dans Traité de l’angine 
landuleuse, par Noël Gueneau de Mussy, 4857, p. 89.) v. C. 

2} L'angine pharyngée érysipélateuse, c’est-à-dire celle qui vient en même temps 
u'ua érysipèle cutané, qui le précède ou lui succède immédiatement, est une variété 
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du voile du palais s'infiltrent également de sérosité et se trouvent gênées dans 
leurs fonctions. À l’état normal, la contraction des muscles des piliers antérieurs 
empêche, comme on le sait, le bol alimentaire de remonter dans la bouche; 
les contractions des muscles qui concourent à la formation des piliers posté- 
rieurs ferment le chemin des fosses nasales, en même temps que la luette 
vient se placer devant la fente encore existante. Dès que le jeu des muscles en 
question est arrêté, les contractions du pharynx font remonter les substances 
liquides par le nez ou lès renvoient dans la bouche pendant les essais de 
déglutition. Le malaise du patient devient intolérable, quand la muqueuse du 
pharynz proprement dit devient le siége d’une inflammation catarrhale in- 
tense, qui produit une infiltration séreuse et une paralysie des muscles de cette 
région. Aussitôt que le bol alimentaire, et surtout un liquide, arrive derrière les 
piliers antérieurs, les malades éprouvent des angoisses terribles, parce qu'ils 
ne sont plus en état de le pousser plus loin ni de le ramener en avant. Comme 
les substances arrêtées dans le pharynx entreraient dans le larynx à chaque 
essai d'inspiration, les individus se retiennent et essayent, pour reprendre de 
l'air, de ramencr par tous les moyens possibles le contenu du pharynx dans 
la bouche ; ainsi ils s’inclinent fortement en avant et laissent pencher la tète 
hors du lit. Quelquefois, de faibles quantités du contenu de l’arrière-bouche 
n'en arrivent pas moins dans le larynx qui s’en débarrasse par une toux spas- 
modique. À la fin les malades perdent courage, repoussent avec horreur ks 
boissons ou la cuillerée de médicament qui leur est présentée, passent jour et 
puit dans les positions les plus fatigantes, uniquement pour ménager à la salive 
un écoulement par la bouche et se voir ainsi dispensés de l'avaler. 

Non-seulement les formes graves, mais encore les formes légères de l’angine 
catarrhale sont, comme cela a été dit au premier chapitre de la section précé- 
dente, généralement accompagnées d'une stomatite catarrhale. Les malède 
ont la langue fortement chargée, la bouche mauvaise, une haleine fétid 
et toujours la bouche remplie de salive. Il n'est pas rare que le a- 
tarrhe aigu de l'arrière-bouche se propage à la trompe d'Eustache, et de, 
là jusque dans la caisse du tympan : les malades ont l'ouïie dure, ressentent 
des douleurs lancinantes dans l'oreille, douleurs qui peuvent s’exaspérer d'uet 
manière extraordinaire, jusqu'à ce que la perforation du tympan et la sortx 
d’un liquide purulent leur procurent tout à coup du soulagement. 

L'angine catarrhale se termine presque toujours par la guérison au boat dé? 


bien distincte. d’abord par la cause et même aussi par ses phénomènes locaux. Un grar: 
nombre d'observations très-concluantes en ont été publiées depuis Dariuc (1756) pr 
Chomel, Gubler, Gull, Aubrée, etc. Dans un travail publié dans les 4rchirces de mat. 
(1862, t. 1), nous nous sommes attaché à montrer qu’un certain nombre de caractère: 
locaux appartenaient à l'angine érysipélateuse, notamment l’engorgement des gangli:c: 
du cou, une rougeur obscure, foncée, uniforme, luisante, du voile du palais, des amte- 
dales et du pharynx, et, dans quelques cas, la production sur la muqueuse de phivetee 
analogues à celles de la peau, phlyctènes dont la durée est éphémère et que remplaces: 
bientôt des membranes pultacées. . V. C. 
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quelques jours. En même temps que la fatigue et la douleur causées par la 
déglutition cèdent, le macus, qui dans cette période se forme en abondance, 
est expulsé du pharynx par des efforts d’expectoration; les symptômes du 
ctrrhe buccal disparaissent avec ceux de l’angine. 

Dans le catarrhe chronique du pharynz, les douleurs et l'embarras de la 
déglutition sont généralement peu intenses, et ne s'exaspèrent que de temps à 
autre quand une exacerbation survient dans le catarrhe sous l'influence de 
quelque cause légère. Ceci s'applique surtout au catarrhe chronique du voile 
du palais, qui se rencontre très-fréquemment chez les individus autrefois 
atteints de syphilis ou ayant été longtemps soumis à un traitement mercuriel. 
La gène que ces individus éprouvent de temps à autre dans la déglutition, et 
plus encore les douleurs plus intenses qui parfois les tourmentent, sont pour 
ex ane source de soucis continuels. Ils apprennent en peu de temps à exa- 
miner très-adroitement leur gorge devant le miroir ; aucune vésicule se levant 
sur le voile du palais parcouru de veines variqueuses, ne leur échappe ; ils 
obsèdent le médecin et le fatiguent à force de lui demander à chaque instant 
qu'il leur regarde dans la bouche pour s'assurer encore une fois qu'ils n'ont 
pes la syphilis. 

L'angine chronique qui tourmente presque toujours les buveurs de profes- 
son (1), se distingue par la grande abondance de la sécrétion. Elle seule est la 
cause de ces expeclorations, de ces crachements continuels auxquels on voit se 
livrer ces individus, surtout aux premières heures de la matinée. Les efforts 
qu'ils font pour éloigner le mucus du pharynx peuvent se terminer par des 
vonituritions et même des vomissements, et c’est là une des causes du vomis- 
“ment matinal des buveurs (vomifus matutinus potatorum). 

Les matières caséeuses qui se forment dans les follicules muqueux des 
bonsilles sont parfois rejetées par des efforts d’expectoration. Encore cette cir- 
Constance inspire ordinairement les plus cruelles inquiétudes aux personnes 
qui s'aperçoivent de cet accident. Ces petites masses jaunes, arrondies, qui 
répandeut une odeur aborninable quand on les écrase, leur paraissent le signe 
trtain d'une affection tuberculense, et il est tout aussi difficile de convaincre 
ceux-ci qu'ils ne sont pas tuberculeux, que de rassurer ceux-là sur leur pré- 
lendue syphilis. Les caucrétions calcaires des tonsilles qui sont rejetées passent 
Irs-souvent pour des «calculs pulmonaires ». 

Dans la forme très-opiniâtre de l’angine chronique, qui donne à la paroi 
xstérieure du pharynx un aspect inégal, bosselé et dans laquelle cette paroi 
st recouverte d’un produit de sécrétion fortement adhérent et desséché, les 
malades se plaiguent de sentir une gêne indéfinissable, d’éprouver une sensa- 


‘1, La pharyngite chronique ou granuleuse n’atteint pas seulement les buveurs, mais 
aussi très-souvent les chanteurs, les avocats, les professeurs, les prêtres et en général 
ous ceux qui fatiguent leur larynx. Dans ces cas, elle s'accompagne presque toujours 
d'une laryngite chronique, et précède parfois la phthisie laryngée. V. C. 
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tion de sécheresse et de picotement. Ils font à tout instant des efforts pour 
avaler ou pour expectorer dans le but d'éloigner l'objet qui les gêne. Si, par 
hasard, la couche visqueuse qui est étendue sur la paroï du pharynx contient 
des stries noirâtres formées par de la poussière ou de la suie, le médecn 
peut y être trompé lui-même et croire qu'un cheveu adhère à la muqueux 
de l’arrière-bouche. De temps à autre la matière visqueuse est rejetée sons 
forme de crachats globuleux, demi-transparents. La maladie résiste souvent 
pendant des années et ne peut être vaincue dans la plupart des cas. 


& 4.——Traitement. 


Le catarrhe aigu de l'arrière-bouche n'a besoin d'aucun traitement quand 
il se montre avec une intensité modérée. Bien des malades ne recourent px 
au médecin et se contentent de quelque pratique superstitieuse et aussi in- 
sensée que la théorie qui règne dans le vulgaire sur la nature de la maladie ({} 
Ces absurdités ont cependant leur côté sérieux, en ce que les succès appa- 
rents dus à tel ou tel procédé doivent nous apprendre à nous abstenir de toute 
intervention violente dans les maladies où ces procédés ont cours. Dans k 
traitement de l'angine catarrhale on pèche beaucoup contre ce principe, «& 
l'on peut affirmer que l'on fait vomir plus de la moitié des malades inutile- 
ment, soit dans le but de produire un effet révulsif, soit pour combattre la 
maladie de l'estomac qui a été diagnostiquée d'après les symptômes du catarrbe 
buccal, et que l’on suppose avoir engendré l'angine. La langue s'étant vet- 
toyée le lendemain du vomissement et l'amélioration de l’angine ne s'étant 
pas fait attendre, comme cela aurait eu lieu également sans vomitif, on at- 
tribue à ce dernier une action curative qui n'est pas plus justifiée que l'effet | 
des cures merveilleuses mentionnées plus haut. Seulement, dans des cas ex-* 
ceptionnels, et surtout quand on sait que l'estomac contient positivement des 
substances qui ont provoqué et entretiennent un catarrhe actuel et bien coo- | 
staté de cet organe, on se permettra d’administrer un vomitif dans l'angine 
catarrhale. — La maladie est-elle arrivée à un degré très-élevé, alors il coo- 
vient surtout d'appliquer à de courts intervalles sur le cou du malade &s 
compresses mouillées, bien exprimées, et recouvertes soigneusement d'un 
linge sec. Si les malades redoutent les compresses froides, ou qu'une raison 
ou l’autre empêche le médecin de les employer, on peut les remplacer ÿar 
des cataplasmes chauds. En même temps on recommandera au malade de s 





(1) Dans les classes populaires de l’Allemagne on dit que « la luette est tombée » ei 
que dans le traitement de l’angine on doit s’efforcer de la relever. De là, des procéds=< 
très-baroques, pour la plupart, entre autres celui que nous empruntons au récit de notre 
auteur lui-même et qui consiste à faire relever l'organe tombé par quelque pauvre vieill> 
qui le saisit par tel ou tel cheveu du sommet de la tête que l’on suppose être sa relation 
mystérieuse avec la luette, Nous ne manquons pas de faits analogues en France. 

(Note des traducteurs.) 
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gargariser et de se rincer la bouche très-assidûment avec de l’eau froide, ou 
bien avec une solution d’alun, de suifate de zinc, d'acétate de plomb, etc.— 
Quelquefois on réussit à couper la maladie dès le début, en touchant les en- 
droits enflammés avec de l'alun en poudre, ou bien en les badigeonnant avec 
une solation de nitrate d'argent (4 grammes sur 50), 

L'angine chronique se traite le plus efficacement par les gargarismes astrin- 
gents mentionnés plus haut, et surtout par l'application au pinceau d'une 
solution de nitrate d'argent (1). 





CHAPITRE II. 


INFLAMMATION CROUPALE (2) DE LA MUQUEUSE DU PHARYNX. 
CROUP DE L'ARRIÈRE-BOUCHE. 


& 497. — Pathogénie et étiologie. 


Dans l'inflammation croupale de la muqueuse pharyngienne, les fausses 
membranes adhèrent souvent avec une telle solidité à la muqueuse inflammée, 
qu'en se détachant elles laissent une perte de substance saignante, superf- 
cielle, Ainsi la maladie offre une espèce de transition de l’inflammation crou- 
pale à l’inflammation diphthéritique. 

Le croup du pharynx se manifeste : 1° comme maladie indépendante, dans 
ls mêmes conditions que le catarrhe du pharynx, et l'on est parfois tenté 
d'admettre que l’inflammation croupale ne représente qu’une forme plus in- 
tense de l’inflammation catarrhale. — 2° De la participation très-prononcée de 
là muqueuse à l’inflammation des parties sous-jàcentes proviennent les dépôts 
pseudo-membraneux qui recouvrent les tonsilles, et que l’on rencontre si 
souvent dans l’angine parenchymateuse, — 3° Bien plus grande est la significa- 
üon de l’angine croupale, qui tantôt sporadiquement, tantôt épidémique- 
ment, se présente comme phénomène dépendant d’une inflammation croupale 


(1) Le traitement de la pharyngite chronique par les eaux sulfureuses a été préconisé 
pêr M. Gueneau de Musay : ce sont surtout les Eaux-Bonnes, celles de Cauterets (source 
de la Rallière) et de Bagnères-de-Luchon qui sont recommandées en boisson et en gar- 
garismes dans cette longue maladie, V. C. 

(2) Nous rappelons au lecteur que la pharyngite croupale de Niemeyer, c'est-à-dire 
celle qui donne lieu à un exsudat fibrineux à la surface de la muqueuse, n’est autre 
chose que notre angine couenneuse ou diphthtéritique. Seulement, Niemeyer donne dans 
une même description diverses variétés que nous avons l'habitude de séparer à cause de 
leur cause et de leur gravité différentes, c'est-à-dire l’angine pultacée habituelle de la 
scariatine, l’angine couenneuse commune ou herpétique (Trousseau, Gubler), et enfin 
l'angine couenneuse ou pseudo-membraneuse bénigne et maligne. Y. C. 
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répandue sur la muqueuse du palais, de l'arrière-bonche, du larynx et de la 
trachée. Dans cette forme le croup paraît se propager tantôt du larynx au 
pharynx (croup ascendant), tantôt du pharynx au larynx (croup descendant). — 
4° Enfin, l’angine croupale ou croup du pharynx accompagne quelquefois les 
inflammations croupales et diphthéritiques d'autres muqueuses, comme cela 
se voit dans les périodes avancées du typhus, dans la septicémie et dans 
d'autres maladies semblables. C'est là une forme sur laquelle nous n'avons 
pas à insister pour le moment. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Sur la muqueuse, ordinairement d’un rouge très-intense, du voile da palais, 
des tonsilles, du pharynx, on voit s'étendre des couches blanches, grisâtres, 
membraneuses, de consistance diverse. Elles forment le plus souvent des îlots 
petits, irrégulièrement arrondis, rarement des expansions plus larges. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'angine croupale indépendante d'autres affections et n’offrant aucune com- 
plication, occasionne les inêmes souffrances que les formes intenses de l'an- 
gine catarrhale ; l'examen local seul peut fournir des éclaircissements sur l 
forme de la maladie. Les plaques grises peuvent être confondues par un obser- 
vateur superficiel avec des ulcérations à fond lardacé. 

Les symptômes subjectifs de l’angine parenchymateuse ne subissent aucnse 
modification par le croup de la muqueuse, en sorte que celui-ci ne peut être 


constaté qu'à l'examen direct quand il vient compliquer la maladie que nous | 


venons de nommer. 

L'angine croupale qui, lorsqu'elle est combinée à la laryngite croupale, s& 
montre ordinairement sous forme d'épidémie, passe facilement inaperçue, 
parce qu'alors elle occasionne relativement peu de malaise, et que les souf- 





frances même réelles qui en résultent sont généralement mal interprétées, h 


maladie sévissant presque exclusivement sur des enfants. Quand on examine 
l'arrière-bouche d'un enfant atteint de croup, on la trouve souvent recouverte 
de fausses membranes sans que les parents se soient aperçus d’une gêne dans 
la déglutition chez leurs enfants. Déjà nous avons signalé l'importance, à 
point de vue du diagnostic et du pronostic, de l'inspection du pharynx, toute 
les fois qu’un enfant présente de l'enrouement. 


$ 4.— Traitement. 
Le traitement de l'angine croupale qui se montre idiopathiquement après 


des refroidissements, etc., est soumis aux mêmes principes que celui des formes 
intenses de l'angine catarrhale. 
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Le croup du pharynx qui accompagne le laryngite croupale exige avant tout, 

comme nous l'avons déjà signalé ailleurs (voyez page 26), le prompt éloigue- 

ment des fausses membranes et la cautérisation de la muqueuse malade à 
l'aide d'une solution concentrée de nitrate d'argent. 


CHAPITRE III. 


INFLAMMATION DIPHTHÉRITIQUE DE LA MUQUEUSE DU PHARYNX. 
ANGINE MALIGNE OU GANGRÉNEUSE (/égar, garotillo). 


$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 

La muqueuse du pharynx et des parties circonvoisines se mortifie dans l'an- 
ge diphthéritique, et les parties frappées de mort subissent une décomposi- 
üon patride. On pourrait donc encore aujourd'hui appeler avec raison l’an- 
pre maligne une angine gangréneuse, si l'on n'avait pas tout récemment pris 
l'habitude de séparer des autres formesde la mortification ces destructions gan- 
gréneuses qui sont dues à l'infiltration des tissus par un exsudat fibrineux, 
tt d'appeler diphthéritiques les eschares ainsi formées. Cependant nous ne 
devons pas perdre de vue que dans beaucoup de cas qui, d'une manière irréfu- 
tble, duivent être compris dans la maladie que nous traitons en ce moment, 
l'exsadat ne repose qu'à la surface et n’infiltre nullement le tissa de la 
muqueuse ; aussi la mortification de la muqueuse fait-elle défaut dans ces cir- 
twastances. Ces cas, qui, au point de vue purement anatomo-pathologique, 
devraient être complés au nombre de ceux qui ont fait l’objet du chapitre pré- 
tédent, se rattachent, quant à leur origine et à leur marche, si intimement 
à ceux qui se distinguent par le caractère diphthéritique, que sous le rap- 
port clinique on ne doit pas les en séparer ; il faut donc se ranger à l'avis de 
Bamberger, qui affirme qu’en raison des nombreux points de transition et 
des degrés intermédiaires, il n'est pas possible d'établir une séparation bien 
sette entre l’inflammation croupale et l’inflammation diphthéritique (1). 

L'angine maligne se montre : 4° comme maladie indépendante et idiopa- 
thique sous forme d'épidémie, dont la cause nous est inconnue, et peut même 
régner endémiquement dans certaines contrées. Elle atteint alors de préfé- 
rence les enfants, sans toutefois épargner d'une manière absolue les adultes, 
surtout les femmes. — 2° Bien plus fréquemment, nous avons l’occasion d'ob- 


(1) La difficulté qu’on éprouve à vouloir distinguer l'angine croupale de l’angine diph- 
Qéritique comme la comprennent les médecins allemands, est précisément une excellente 
faison pour que nous conservions les idées qui ont cours en France sur la maladie diph- 
lhéritique. S’il est en effet une maladie spécifique, infectieuse et contagieuse, c'est la 
diphthérite telie que l’a décrite M. Trousseau, avec ses localisations diverses.  V. C. 





h42 . MALADIES DE L'ARRIÈRE-BOUCHE. 


server l’angine maligne dans les épidémies de fièvre scarlatine, alors que l'até- 

ration du sang qui forme la base de la scarlatine, au lieu de provoquer sor b 
muqueuse de l’arrière-bouche une inflammation catarrhale, y fait naître une 
inflammation diphthéritique. Les ravages terribles que font certaines épidémie 
de scarlatine dépendent pour la plus grande partie de la forme maligne de 
l'angine. — 3° Il est bien plus rare de rencontrer l’angine maligne comme 
complication ou comme conséquence d’autres maladies aiguës, dyscrasiques. 


ÿ 2-— Anatomie pathologique. 


La maladie est tantôt limitée à la muqueuse du palais et du pharynx, « 
tantôt elle gagne encore celle de la bouche, La muqueuse se recouvre aux «- 
droits malades de couches jaunes ou grises, quelquefois teintées de brun par 
le sang qui s’y est mêlé. Ces couches offrent tantôt une certaine consistance, 
tantôt elles paraissent molles et presque difluentes. Dans la forme diphibé- 
ritique proprement dite, ces dépôts fibrineux ont leur siége dans le tissu de h 
muqueuse et en provoquent la chute sous forme de lambeaux mous et déchi- 
quetés. Le tissu sous-muqueux, voire même les muscles, sont mis à no & 
peuvent être enveloppés dans le même travail de destruction, en sorte que 
des parties plus ou moins grandes du voile du palais, etc., disparaissent com- 
plétement. Quand la guérison doit avoir lieu, les parties mortifiées commet 
cent par s'éliminer, puis, la base d’abord terne de la perte de substance, pro- 
fonde et irrégulièrement tailladée, se recouvre de granulations, et il se forme 
ou des cicatrices qui rétractent parfois le voile du palais et diminuent son ov- 
verture, ou des adhérences qui persistent entre ce même voile du palais & 
les parties environnantes. Dans les cas qui, anatomiquement parlant, se rap- 
prochent davantage de la forme croupale, les fausses membranes s'éliminentà | 
plusieurs reprises et se reforment de nouveau ; la muqueuse sous-jacente p- 
raît d’un rouge foncé par le fait de l'injection ou des ecchymoses ; mais elle 
est d’une consistance normale et paraît lisse on seulement excoriée à sa sur- 
face. Dans l’une et l’autre forme, les glandes sous-maxillaires et les ganglions 
lymphatiques du cou s’engorgent considérablement et constituent des paquet 
volumineux. 

$ 3. — Symptômes et marche. 


La maladie, quand elle se présente idiopathiquement, débute ordinairemen! 
par des symptômes de fièvre peu considérables. Une douleur, souvent faibk, 
qui augmente par la déglutition, accompagne la première formation d'eschars 
et de fausses membranes, ainsi que le gonfiement simultané des glandes sou : 
mayillaires et des ganglions cervicaux. La bouche du malade exhale une odeur 
pénétrante, rappelant celle de la putréfaction ; cette fétidité doit être attribuée 
à la décomposition de fausses membranes dans les cas où la muqueuse elk- 
même n'est pas atteinte. La sécrétion salivaire est considérablement augm@ 
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tée. Comme la maladie finit par s'étendre dans la plupart des cas sur la mem- 
brane pituitaire, les narines donnent bientôt issue à un liquide séreux, jaupâtre 
ou sanguinolent, extrêmement fétide. Quand le mal fait des progrès, la dé- 
glatition devient pénible ou impossible. Les aliments et les boissons ressortent 
par la bouche ou le nez, les essais de déglutition peuvent provoquer des accès 
de toux spasmodique. Dans les cas favorables, la fièvre ne cesse pas d’être 
modérée, même dans les périodes ultérieures de la maladie, et finit par se 
perdre entièrement après une durée de quatorze à quinze jours; alors les 
fausses membranes sont rejetées sous forme de lambeaux et la guérison s’ac- 
complit. — Dans d’autres circonstances, la maladie s'étend sur le larynx, et 
l'on voit naître alors le croup laryngé dont les phénomènes font surgir un 
nouveau danger. — Enfin, et c'est ce qui arrive le plus souvent, la fièvre 
s'accroît dans le cours de la maladie et prend le caractère adynamique. Les 
malades tombent dans le collapsus, le pouls devient de plus en plus petit et 
fréquent, et Île sensorium paraît atteint. Enfin les malades sont plongés dans 
le coma, défigurés an plus haut point par les paquets volumineux des gan- 
glions cervicaux engorgés, et répandent autour d'eux une odeur infecte; un 
liquide de mauvais aspect sort des narines et coule des deux côtés le long des 
joues. Cet état conduit presque toujours à la mort, les malades finissant par 
succomber en présentant les phénomènes d'un œdème passif du poumon ; la 
guérison est rare et toujours lente ; même après qu'ils semblent être entrés en 
convalescence, les patients peuvent mourir d'une fonte gangréneuse des gan- 
glions lymphatiques. — La marche de l’angine maligne due à la scarlatine se 
dislingue presque toujours par les caractères décrits en dernier lieu et modi- 
fés seulement par l’ensemble des symptômes de la maladie principale (1). 


4) On a souvent occasion d'observer à la suite des angines pseudo-membraneuses des 
accidents paralytiques d'autant plus fréquents, que l'attention a été éveillée sur ce point 
par une série de travaux récents. MM. Trousseau et Lasègue, Morisseau, Maingault, 
Cubler, Roger, Weber, ont publié de nombreux exemples de cette paralysie. Elle débute 
Jeux ou trois semaines après la cessation de l’angine, par la paralysie du voile du palais 
et du pharynx. Les malades nasonnent, ont de la gène dans la déglutition, et les boissons 
reviennent par les fosses nasales. Plus tard et progressivement, la sensibilité de la peau 
des membres peut être troublée (anesthésie ou analgésie), puis la contractilité musculaire 
peut être diminuée plus ou moins, mais rarement jusqu’à la paralysie complète. Ce qu'il 
y a de particulier et de presque caractéristique de cette paralysie, ce sont les phéno- 
mênes qui se passent du côté de l'œil. Quelques malades deviennent strabiques ; mais un 
plus grand nombre perdent, par suite de la paralysie du muscle ciliaire, le pouvoir 
Taccommoder les yeux pour la vision des objets rapprochés (Follin). Ces accidents sont 
trs-rarement mortels; dans les cas funestes, les autopsies n'ont rien révélé du côté des 
centres nerveux; mais en examinant avec soin les nerfs moteurs du voile du palais, 
MM. Charcot et Vulpian ont trouvé dans un cas une dégénérescence granulo-graisseuse 
de la substance médullaire des tubes nerveux (Société de biologie, 1862). Ces accidents 
paralytiques peuvent s’observer dans toutes les angines et même dans la convalescence 
des maladies aiguës (Gubler). V. GC. 
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$ 4. — Traitement. , 

Partant de l'idée que dans l'angine maligne on avait presque toujours affaire 
à une disposition des tissus à être envahis par quelque injoxication septique, 
on a mis en pratique une médication antiseptique consistant en préparation 
chlorées, en acides minéraux, etc. D'autre part, on a conseillé le calomd 
« pour diminuer la plasticité » et combattre ainsi la tendance à la production 
de fausses membranes. Ni l’une ni l’autre médication n'ont été sanctionnée 
par l'expérience. Que l’on se contente donc de soutenir autant que possible 
les forces du malade et d'agir directement et énergiquement sur les parties 
atteintes. Ce qui convient le mieux, c'est de chercher à éloigner avec soin le 
fausses membranes et les eschares, et de toucher sans hésitation la muqueuse 
malade avec une solution concentrée de nitrate d'argent. Grâce à ce traite- 
ment, secondé par des injections d’une solution plus étendue dans les narines, 
des résultats relativement favorables ont été obtenus dans la polyclinique de 
Greifswald, lors d'une épidémie maligne de fièvre scarlatine compliquée dans 
la plupart des cas d’angine diphthéritique. 





CHAPITRE IV. 


INFLAMMATION PARENCHYMATEUSE OU PHLEGMONEUSE DE L’ARRIÈBE-BOUCRE 
ANGINE TONSILEAÏRE, AMYGDALITE. 


8 1°7, — Pathogénie et étiologie. 


Le tissu conjonctif sous-jacent à la muqueuse pharyngienne et le tissu in- 
terstitiel des amygdales qui, dans les inflammations catarrbales et croupales, 
sont le siéxe d’un simple œdème, peuvent aussi éprouver des modifications 
de nature inflammatoire, Ces modifications consistent fréquemment dans une 
imbibition des tissus par un exsudat plus ou moins riche en fibrine, et dar 
une végétation du tissu conjonctif; dans d’autres cas, les parties enflamnée 
se fondent, des corpuscules de pus venant se former à leurs dépens dansk 
tissu, et des abcès prennent naissance ; bien rarement on observe une morti- | 
fication diffuse et la destruction gangréneuse des parties enflammées. 

Les mêmes causes, selon le degré de leur intensité ou la prédisposition de 
l'individu soumis à leur influence, provoquent tantôt la forme parenchym- 
teuse, tantôt la forme catarrhale de l’inflammation de l'arrière-bouche; no1 
renvoyons donc à l’étiologie de la forme catarrhale. L.'angine parenchymateus 
se distingue également par une grande disposition aux récidives; plus u 
malade en a été atteint, plus il est sujet à l'être de nouveau. On voit des ind: 
vidus qui tous les ans en souffrent à plusieurs reprises, De même, dès qu 
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l'ifammation s’est terminée une première fois par suppuratiou, elle a une 
grande tendance à se terminer de la même manière par la suite, ce qui fait 
qu'après une première formation d'abcès on a peu de chance de guérir les 
accès subséquents par résolution. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


L'angine parenchymateuse aiguë s'attaque le plus souvent aux amygdales. 
Tantôt une seule amygdale s'enflamme, tantôt les deux simultanément, tantôt 
l'infammation atteint l’une ct plus tard l'autre. Les tonsille infltrées ct 
boarsouflées par l'exsudat arrivent souvent à la grosseur d'une noix, leur 
sarface paraît bosselée: elles sont ordinairement d'un rouge foncé, recouvertes 
d'un exsudat visqueux ou de fausses membranes croupales. Quand l'inflamma- 
tion passe à la suppuration, on voit une place circonscrite qui se ramollit et 
devient plus saillante, enfin le pus finit par perforer la paroi amincie de 
l'abcès, — Il est plus rare que l'inflammation parenchymateuse aiguë se ma- 
nifeste dans le tissu sous-muqueux du voile du palais; dans ce cas une tumeur 
dure au toucher se déclare en cet endroit, petit à petit la fluctuation s’y fait 
sentir, et finalement l'évacuation da pus a lieu, comme dans le cas précédent, 
du côté du pharynx. 

L'inflammation parenchymateuse chronique de l'arriére-bouche a égale- 
ment son siége presque exclusif dans Îles tonsilles; il peut arriver, quoique 
plus rarement, que la luette ou le voile du palais devienne le siége d'un 
épaississement permanent par le fait de l’hypertrophie du tissu conjoanctif 
sous-muqueux, comme conséquence des inflammations chroniques. L'hyper- 
trophie du tissu interstitiel peut fortement agrandir le volutne des amygdales, 
el commaniquer à ces organes une dureté considérable : leur surface est sou- 
vent inégale et bosselée, et présente des facettes aux endroits où autrefois la 
suppuration avait produit des pertes de substance. En même temps la mu- 
queuse est peu colorée, même pâle; et dans les orifices béants des follicules 
muqueux on retrouve les amas caséeux décrits antérieurement. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'inflammation parenchymateuse aiguë du pharync débute ordinaire- 
ment par une fièvre intense, qui peut même être précédée d'un frisson 
violent: l’état général exprime une forte souffrance, le pouls est plein et 
très-fréquent, la température s'élève à 40 degrés et plus. Nous n'avons donc 
pas affaire ici, comme dans le catarrhe du pharynx, à une fièvre catarrhale, 
mais bien à une fièvre inflammatoire pareille à celle qui accompagne la 
pneumonie et d'autres inflammatious d'organes importants. Seulement dans 
quelques cas rares où la maladie est peu intense et d'une marche lente, la 
bèvre est également modérée. — Aussitôt que la fièvre se pranonce, ou seu- 
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lement le lendemain , les patients accusent une sensation de tension ou « d'é- 

corchures » dans la gorge, quelquefois aussi des douleurs intenses, pongitites, 

qui s’irradient du côté de l'oreille; en même temps il leur semble qu'un 

corps étranger occupe le pharynx, et ils se livrent à des efforts de déglutition 
centinuels malgré l'exaspération qui en résulte pour leurs souffrances. Bientit 
apparaissent tous les phénomènes de souffrance et d'angoisse que nous avons 
décrits au premier chapitre de cette section, comme appartenant aux formes 
les plus intenses de la pharyngite catarrhale : non-seulement la déglutition de- 
vient douloureuse à an tel point que les malades contractent Îles traits quand 
il s'agit d'avaler simplement un peu de salive, mais, par suite de l'imbibition 
et de la paralysie des muscles du voile du palais et de ceux du pharynx pro- 
prement dit, les tentatives faites pour avaler des substances solides ou liquides 
sont suivies du retour de ces substances par le nez ou dans la bouche, et 
enfin survient cet état lamentable que nous avons retracé (page 436), «t 
qu’amène l'impossibilité de faire avancer le bol alimentaire dans le pharyaz 
C'est surtout dans l’angine parenchymateuse que la sécrétion salivaire est 
souvent énormément augmentée ; il suffit que le malade ouvre la bouche sans 
cracher pour qu'il en sorte de la salive qui mouille les lèvres de chaque cûté. 
La langue se couvre d’un enduit épais; la bouche répand une odeur très- 
désagréable ; ajoutez à ces symptômes une modification très-caractéristique de 
la voix dont la résonnance s’altère ; la parole devient gutturale ou nasillarde, 
caractère qui à lui seul suffit souvent pour faire soupçonner la maladie. Lo 
phénomène qui caractérise encore l'angine parenchymateuse, c’est la gêne «à 
la douleur que les malades ressentent en voulant ouvrir la bouche ; quelque- 
fois ils réussissent à peine à écarter les dents à quelques lignes les unes des 
autres, la tension extraordinaire du fascia buccinato-pharyngien paraît être 
la cause qui met obstacle à l'écartement des mâchoires. La difficulté de respi- 
rer est uu phénomène bien plus rare que celle de parler et d'ouvrir la bouche 
Une dyspnée un tant soit peu considérable, venant s'ajouter aux symptômes 
de l’angine parenchymateuse, constitue toujours un'symptôme grave et doi 
faire naître la crainte du développement d’un œdème de la glotte. A l'examen 
de la bouche et du phaynx, examen qui ne s’accomplit qu'avec difficulté, on 
trouve ordinairement les tonsilles tuméfées à un Lel point qu'elles se touchent 
réciproquement, ou enclavent en quelque sorte dans leur milieu la lueue 
œdématiée. Dans les cas d'inflammation d’une seule amygdale, on voit soc- 
vent la luette entièrement déjetée du côté opposé ; déjà vers le milieu de la 
bouche on rencontre le voile du palais poussé en avant. A l'endroit du cou 
qui correspond à l’'amygdale, par conséquent en arrière et au-dessous de 
l’angle du maxillaire inférieur, on sent un gonflement dur et douloureur. 
Dans l'angine parenchymateuse, plus souvent encore que dans l'angine caur- 

rhale, l’inflammation, accompagnée de douleurs intenses, se propage à dl 
trompe d'Eustache et à la caisse du tympan. — Pendant les trois ou quete 
premiers jours, au fur et à mesure que les phénomènes locaux augmentes! 
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d'intensité, la fièvre qui les accompagne s'accroît et se complique de quelques 
symptômes d’hypérémie cérébrale ; les malades se plaiguent de forts maux 
de tête, sont privés de sommeil ou tourmentés par des rêves inquiétants, ils 
tombent dans le délire. — Si l’inflammation doit se terminer par résolution, 
les symptômes locaux et généraux décroissent ordinairement peu à peu vers 
k fn du premier septénaire, et la guérison se fait après huit jours, au plus 
urd quinze jours. — Si la maladie se termine par suppuration et formation 
d'abcès, il se fait une rémission subite au moment où les symptômes ont at- 
teint leur plus haute intensité. L'ouverture de l’abcès se reconnaît souvent 
uniquement au soulagement subit que le malade éprouve, le pus étant alors 
avalé, ce qui peut le faire passer inaperçu; dans d’autres cas, l'ouverture est 
reconnue en même temps à l’odeur fétide et à la coloration jaune des matières 
réjetées, On ne s'explique pas la cause de cette odeur extraordinairement 
Hide du pus qui est enfermé de tout côté et à l'abri de tout accès de l'air. 
Là guérison se fait généralement très-vite après l'ouverture de l'abcès. 

L'inflammation parenchymateuse aiguë du voile du palais provoque des 
syupiômes subjectifs très-analogues à ceux de l'angine tonsillaire aiguë, et 
l'examen local seul peut nous renseigner sur l'existence de l’une ou de 
l'autre forme. 

L'ungine parenchymateuse chronique est ou le résultat d'un accès de la 
brme aiguë qui a traîné en longueur, ou bien elle naît insensiblement et 
d'une manière indépendante. Les souffrances déterminées par cette forme 
wot très-minimes, les douleurs à peu près nulles ; l'augmentation de la sé- 
étion muqueuse tient au catarrhe concomitant; mais sous l'influence des 
moindres causes de maladie la forme chronique repasse à la forine aiguë. 
L'hypertrophie des amygdales produit souvent une altération de la voix ; dans 
j'atres cas, la pression sur la trompe d'Eustache engendre une surdité in- 
mmplète et permanente. La luette hypertrophiée et allougée peut irriter l’en- 
rée de la glotte et occasionner par là une toux convulsive habituelle. 


8 4. — Traitement. 


On a conseillé les saignées générales et locales contre l’angine parenchyma- 
euse aïguë. Les premières, employées par Bouillaud, selon la formule des 
aignées coup sur coup, ne sont jamais indiquées par la maladie elle-même et 
arement par les complications. Les sangsues appliquées au cou ne produisent 
pr'un faible soulagement, et même la scarification des amygdales ne répond 
ks aux espérances de succès qu'elle avait fait naître. 

Appelé auprès d’un malade dès le premier ou le deuxième jour, on peul 
neitre en usage le moyen proposé par Velpeau, et qui consiste à toucher 
leux ou trois fois par jour les parties enflammées avec de l'alun pulvérisé, et 
conseiller en même temps au patient de se gargariser très-fréquemment 
vec une solution d'alun (12 à 45 grammes d'alun sur 200 grammes d'eau 
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d'orge). A la place de l'alun on a recommandé le crayon de nitrate d'argent 
pour couper la maladie. 

Toutes les fois que l’on est appelé plus tard auprès du malade, on ne doit 
plus rien espérer d'une médication abortive. Dans ces cas, l'emploi énergique 
du froid constitue un procédé aussi rationnel qu'approuvé par l'expérience. 
On recommandera au malade de sucer de petits morceaux de glace et de re- 
couvrir le cou de compresses froides qu'il faudra renouveler souvent. 

Dès que la fluctuation se manifeste, on doit faire appliquer des cataplesmes 
chauds sur le cou, prescrire des gargarismes d’infusion de camomille, et ov- 
vrir de bonne heure l’abcès qui s'est formé. Dans ce dernier but, on en ! 
ploiera soit un bistouri entouré de sparadrap jusqu'à la pointe, soit l'ongk : 
du doigt indicateur. 

Les vomitifs ne sont pas indiqués par la maladie elle-même et doivent dre | 
employés tout au plus dans les cas où il serait impossible d'ouvrir l'abces 
d’une autre manière. Mieux vaut ordonner de légers laxatifs, surtout contre à 
les signes de l'hypérémie cérébrale, quand ils viennent à se prononcer. 

Les dérivatifs, les sinapismes, les bains de pieds, et d'autres moyens recom- 
mandés comme spécifiques, tels que la teinture de boucage (firctura pimpr\ 
nellæ), le borax, le gaïac, restent sans influence sur la marche de le malade. ; 

Dans l'angine parenchymateuse chronique, il ne faut rien espérer des mé-* 
dicaments ivternes. Tant que le gonflement des amygdales ne dépend que de 
la simple imbibition, on peut les toucher avec des solutions d'alun, de nitrate 
d’argent ou avec la teinture d’iode étendue d’eau, et faire appliquer en mème} 
temps des compresses froides, auxquelles on laissera le temps de se réchaufer | 
sur place. L'opération seule peut remédier à l'hypertrophie permanente des} 
amygdales, consécutive à l’angine tonsillaire chronique. 


CHAPITRE . 
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8 1°7. — Pathogénie et étiologie. | 


Les troubles de la nutrition déterminés par la syphilis constitutionnelle dax 
ja muqueuse du pharynx se réduisent parfois à une hypérémie, à un gonfk- 
ment, à une imbibition, à uue sécrétion pervertie de la muqueuse et aux at 
tres phénomènes du catarrhe. Toutefois, il est plus comman que la dyscra 
sypbilitique produise des ulcérations sur la muqueuse pharyngienne ; et il est 
difficile de décider si ces ulcérations succèdent simplement à une eschare, os 
bien si elles proviennent de la fonte purulente du tissu de la muqueuse. Il ex 


bien plus rare que les parois du pharynx présentent des plaques muqueuse: 
ou des végétations saillantes. 
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Les affections syphilitiques du pharynx sont des symptômes de syphilis se- 

coudaire, Nous ignorons les conditions sous lesquelles la syphilis constitution- 

nelle atteint dans tel cas la muqueuse pharyngienne, dans tel autie une autre 

muqueuse ou la peau. De tous les accidents secondaires, ceux de la muqueuse 
pharyngienne sont les plus fréquents. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Le catarrhe syphilitique de l’arrière-bouche envahit la muqueuse du voile 
di palais, des amygdales, du pharynx. Il ne se distingae des autres formes du 
alsrrhe pharyngien chronique ni par la teinte cuivrée que peuvent présenter 
lootes les espèces de catarrhe, ni par d’autres particularités. Quelquefois on 
aperçoit une transition à l’inflammation croupale, la muqueuse rougie se cou- 
tant d'une couche mince d'exsudat coagulé. 

Les ulcères syphilitiques de l’arrière-bouche peuvent siéger sur les ton- 
silles, le voile du palais, la luette et la paroi postérieure du pharynx. Les ul- 
cères secondaires affectent des formes analogues à celles des ulcères primitifs 
des parties génitales ; cependant c'est l'ulcère induré à contours irréguliers, 
à food lardacé et enfoncé, et à bords infiltrés, qui se présente le plus souvent. 
Les ulcères tantôt s'étendent de préférence en surface et détruisent alors de 
grandes portions de la muqueuse de l'arrière-bouche, tantôt ils envahissent 
ks fosses nasales postérieures et le larynx; parfois ils deviennent profonds et 
détruisent non-seulement la muqueuse, mais encore les parties sous-jacentes : 
uns) le voile du palais peut être perforé ou bien être détruit dans une grande 
kendue, ainsi que la luette ; les ulcères de la paroi postérieure du pharyux 
peuvent aller jusqu'aux vertèbres cervicales et produire la carie. — Ces ulcères 
en guérissant laissent des cicatrices rayonnées, dures, blanchâtres ; quand 
à destruction s’est faite sur de très-larges surfaces, il en résulte quelquefois 
les adbérences entre le voile du palais et les parties voisines, des rétrécisse - 
ments et des rétractions du pharyux, où bien une oblitération de la trompe 
l'Eustache. 

Les ercroissunces syphilitiques dounent lieu soit à des éminences plates ct 
liffuses, à configuration arrondie sur les amygdales, et allongée sur le bord 
bre du voile du palais et de ses piliers, recouvertes ordinairement d'une 
auche épithéliale blanche et épaisse, soil à de petites végétations verruqueuses 
x pédiculées. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Le catarrke syphilitique de l'arrière-buuche ne se distingue pas dès le 
kébut des autres formes du catarrhe, el le diagnostic ne devient possible qu'avec 
: progrès de la maladie. Lorsqu'un malade éprouve depuis des semaines des 
ouleurs dans la déglutition, que ces douleurs sont d’une intensité modérée 

MEMEVER. 1 — 29 
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et qu’elles ne se sont pas manifcstées subitement, mais petit à petit, que les 
symptômes résistent avec une grande opiniâtreté aux moyens ordinaires, 
il y a lieu de concevoir un fort soupçon sur la nature du catarrhe de l'arrière 
bouche et de lui attribuer une origine syphilitique. Quand ces symptômes w 
présentent chez des individus qui ont souffert, il y a quelques semaines, d'ul 
cères primitifs, ce diagnostic acquiert tous les caractères «le la certitude. 

Les ulceres syphilitiques de l'arrière-bouche souvent n'occasionnent pe. 
dant longtemps que peu d’embarras; une sensation de sécheresse ou de bru- 
lure dans la gorge et de faibles douleurs en avalant, c’est tout ce qu'on absere. 
Les malades imprévoyauts n’accordent que peu d'attention à ce petit malai, 
et ne recourent à l'aide du médecin que quand le mal a pris une extensiu: 
plus grande et amené des douleurs plus vives. Les solutions de continuité du 
palais engendrent une modification caractéristique de la voix et peuvent rendre 
la déglutiuion excessivement pénible. Ajoutez à cela, quand la maladie gagot 
les fosses nasales, des écoulements fétides par le nez, et l’enrouement, quand 
elle envahit le larynx. 

Les éléments d'un diagnostic certain sont fournis par l'examen local En 
deux endroits seulement, sur la face postérieure du voile du palais et sur l 
paroi postérieure du pharynx, il peut devenir diflicile de découvrir les ulcères 
Au premier de ces deux endroits, on est en droit de les soupçonner toutes ks 
fois que les malades se plaignent de douleurs persistantes et intenses dans is 
déglutition, sans qu'il soit possible de découvrir les ulcères, lorsqu’en outr 
la face antérieure du voile du palais paraît d’un rouge foncé ou violet, « 
montre d’une manière évidente une plus grande résistance, lorsque enfo le: 
ualades expulsent de temps à autre des inucosités sanguinolentes en soufllant 
par le nez ou ramènent par le reniflement ces mêmes mucosités dans l'arrière 
bouche. La certitude n'est acquise que lorsqu'on réussit à atteindre avec k 
doigt la surface irrégulière indurée et excessivement douloureuse de l'ulcua- 
tion qui occupe la paroi postérieure du voile du palais. Le diagnostic de u> 
ulcères importe d'autant plus, que ce sont eux précisément qui servent 
point de départ aux destructions les plus terribles. — Les ulcères de La paru: 
postérieure du pharynx, situés derrière le voile du palais, se découvreut que:- 
quefois à l'inspection de la cavité pharyngienne, lorsqu'’en tenant ja langue 
abaissée ou fait prononcer par le inalade la vovelle a, ou bien lorsqu'on sou- 
lève la luette et le voile du palais avec une spatule, 

Les excroissances syphilitiques ne produisent aucun phénomène subju! 
et ne s'aperçoivent qu'à l'inspection directe de l’arrière-bouche. 

Les adversaires les plus passionnés du traitement mercuriel peuvent seul: 
s'abstenir d'employer les préparations mercurielles dans le traitement de 
affections syphilitiques du pharyux ; les résultats que l'on obtient par ce moe 
dans le traitement de ces maladies sont en effet presque toujours surprenants 
et surpassent de beaucoup les résultats obtenus contre les autres affection 
syphilitiques ; les récidives, il est vrai, ne manquent pas d'arriver quelquetos. 
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méme après ce traitement, mais elles sont beaucoup plus rares qu'après l'em- 
ploi de n'importe quelle autre médication. — Contre le catarrhe syphiliique 
de l'arrière-bouche, contre les excroissances syphilitiques et contre les ulcères 
qui ont peu de tendance à s'étendre ou à pénétrer dans la profondeur, on peut 
employer de petites doses de calomel ou le protoiodure de mercure; mais 
pour combaitre les ulcères qui menacent de causer une destruction des tissus 
environnants, on fera bien de donner le caloinel à dosés élevées, selon la mé- 
thode de Weinhold. Quand les ulcères s'étendent rapidement, on peut joindre 


à ce traitement la cautérisation par le nitrate acide de mercure ou le crayon 
de nitrate d'argent. 


CHAPITRE VI. 


ABCÈS RÉTROPHARYNGIENS. 
8 41°7. — Pathogénie nt étiologie. 


Dans le tissu conjonctif compris entre la colonne vertébrale et le pharynx, 
« observe quelquefois, surtout chez les enfants, des inflammations qui passent 
à là suppuration. Ordinairement une carie des vertèbres cervicales est la cause 
première de cette maladie ; dans d'autres cas, elle paraît dépendre d'une in- 
fammation scrofuleuse et d’une fonte purulente des ganglions lympbatiques 
qui environnent le pharynx ; quelquefois aussi la maladie se développe à côté 
d'nflammations secundaires d'autres organes, dans les périodes ultérieures du 
pus, dans la septicémie et autres maladies semblables ; enfin dans certains 
ts, la maladie semble se manifester d’une manière indépendante et constituer 
dors un phlegmon spontané. 


$ 2.-— Anatomie pathologique. 


Par le fait d’une collection purulente la paroi postérieure du pharynx bombe 
surent fortement en avant, et la cavité se rétrécit ou s'oblitère compléte- 
sent; le pus peut perforer plus tard la parci ou bien fuser vers le thorax 
À pénétrer dans l’œsophage, la trachée, la plèvre. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Lorsqu'un abcès rétropharyngien vient compliquer une spondylarthrocace 
cale, l'abcès est précédé pendant un temps plus ou moins long d'une 
si particulière de la nuque et d’autres symptômes de l'affection verté- 
le; la maladie n'est pas longtemps méconnue parce qu'on a l'habitude 
l'examiner exactement la gorge aussitôt qu'il se manifeste quelque gêne du 
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côté de la déglutition. Il en est tout autrement, surtout chez les petits enfants, 
si la maladie se déclare sans prodromes. L’inquiétude des enfants, leur refus 
de prendre le sein, l’agitation, l’angoisse qui les saisit quand on les force i 
boire, les accès de toux, de suflocation, qui viennent les interrompre pendant 
qu'ils tiennent le sein, les convulsions qui souvent se joignent à ces syn- 
ptômes, reçoivent assez fréquemment une fausse interprétation. On méconnait 
la maladie encore plus’ facilement pour la confondre avec le croup, si l'entrée 
du larynx est rétrécie et que la dyspnée se déclare. 


$ 4, — Traitement. 


La maladie n'est pas reconnue et ne peut, par conséquent, pas être traitée 
tent que l'abcès ne s’est pas formé; ce dernier doit être ouvert aussitôt que 
possible et selon les préceptes de la chirurgie. L'examen direct par le toucher. 
qu’il serait impardonnable de négliger en face de l’ensemble des symptômes 
que nous venons de décrire, fournit promptement de sûrs renseignements, 
le doigt explorateur rencontre immédiatement derrière le voile du palais vot 
tumeur rénitente, élastique, manifestement fluctuante, et sur la nature de 
laquelle il n'est pas facile de se méprendre. Si l’on n'apporte pas un prompt 
secours, le malade échappe rarement à la mort par suite d’an œdème de 
glotte ou de l'effet produit par des fusées purulentes, 











SECTION Hi. 


MALADIES DE L’'ŒSOPIIAGE. 


CHAPITRE PREMIER. 


[NFLAMMATION DE L'OŒSOPHAGE, CŒESOPHAGITE. DYSPHAGIE INFLAMMATOIRE. 
$ ar, _— Pathogénie et étiologie, 


Sur la muqueuse de l'œsophage se présentent des inflammations cafar- 
rhales, croupales et diphthéritiques, pustuleuses ; la muqueuse peut en outre 
devenir le siége d'ulcéres ou se mortifier, se carboniser, sous l'influence d'a- 
gens chimiques violents; enfin, on rencontre des inflammations et des sup- 
purations dans le tissu sous-muqueur. 

L'inflammation catarrhale est due le plus fréquemment à des causes qni 
issent directement, telles que les ingesta irritants ou brâûlants, des sondes 
œsophagiennes maladroitement introduites ; dans d’autres cas, le catarrhe 
peut se propager de l’estomac ou du pharynx sur l'œsophage ; dans d'autres 
cs enfin, le catarrhe de l'œsophage peut dépendre de stases sanguines vei- 
seuses, qui dans les maladies du cœur ou du poumon s'étendent souvent tout 
ke long de la muqueuse du tube digestif. 

L'inflammation croupale de l'æsophage s'observe rarement, et pour ainsi 
dire exclusivement dans les cas de croup du larynx ou de l'arrière-bouche, 
dans le typhus à marche longue, dans le choléra typhoïde et dans les maladies 
eunthémateuses aiguës. 

L'inflummation pustuleuse se présente dans quelques cas rares pendant la 
tariole ou après l'emploi du tartre stibié. 

Les uw/cères de l'œsophage sont produits ordinairement par des objets 
pointus qui pénètrent dans la muqueuse, ou par des corps anguleux qui sont 
enclavés quelque part sur le trajet de l'œsophage; il arrive plus rarement 
que ces ulcérations succèdent à l'introduction d'une substance caustique, ou 
qu'elles se présentent dans le cours du catarrbe chronique. Les mêmes causes 
peuvent amener des inflammalions et des suppurations dans le tissu sous- 
MUQUEUT . 

La carbonisation partielle de la muqueuse enfin est due à l'introduction 
de substances corrosives, surtout d'acides concentrés. 
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L’inflammation catarrhale de l’œsophage ne se rencontre que rarement 
à l’état aigu sous le scalpel ; la muqueuse paraît alors colorée en rouge vil, 
boursouflée , facile à déchirer et couverte d'un enduit muqueux. Dansk 
catarrhe chronique, la muqueuse, surtout vers le tiers inférieur, parait 
épaissie, colorée en rouge brun, ou en gris ardoisé, el couverte d’une maco- 
sité visqueuse. Le catarrhe chronique peut, par le relâchement de la gaine 
musculaire, amener la dilatation, et par l’hypertrophie partielle de cette 
gaîne musculaire et du tissu sous-muqueux, le rétrécissement de l'œsophage 
(voy. chap. IIT). 

Dans l'inflammation croupale de l'æœsophage, on voit la muqueuse d'nn 
rouge foncé et recouverte de couches d’exsudat plus ou moins épaisses , suit 
éparpillées par taches, soit étendues sur de vastes surfaces. 

Dans l'inflammation pustuleuse, on voit apparaître de faibles snulèvements 
de la couche épithéliale sous laquelle le pus s’amasse, et qui finissent par cre- 
ver en laissant une partie de substance peu profonde à leur suite ; la maladie, 
si elle suit l'administration du tartre stibié, se borne an tiers inféricur de 
l'œsophage. 

Les uülceres de l'œsophage consistent ordinairement en excoriations su- 
perficielles de la muqueuse, mais ils peuvent aussi la détruire dans toute 
son épaisseur et empiéter sur la gaîne musculaire et le tissu conjonctif en- 
vironnant. 

Les inflammations du tissu sous-muqueux peuvent, si leur marche es 
chronique, entraîner l’épaississement des paroïs de l’æœsophage et des coartir- 
tions, et si elle est aiguë, donner lieu à des abcès. 

L'inflammation de l'œsophage par des substances caustiques convertit x 
endroits atteints en eschares brunes ou noires, autour desquelles se déve 
Joppent rapidement une injection et une exsudation séreuse abondante. Le 
eschares sont éliminées, la perte de substance peut être comblée; néanmoins, 
si la destruction s'est étendue bien Join, la rétraction du tissu cicatriciel &- 
traînera toujours des rétrécissements de l’œsophage. 





$ 8. — Symptômes et marche. 





En avalant une bouchée d'aliments brûlants on peut se convaincre do pt 
de sensibilité de l'œsophage, surtout à sa partie inférieure. A raison de 
fait, il n’y a guère que les inflammations très-intenses de l'æsophage, 11 
qu'elles succèdent aux brûlures, aux lésions déterminées par des corps poin- 
tas ou anguleux, et surtout à une cautérisation produite par des substint 
corrosives qui provoquent des douleurs. Ces douleurs sont ressenties dar ! 
profondeur du thorax et dans le dos entre les omoplates. Dans ces mt 
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genres d'inflammations graves on remarque en outre des difficultés dans la 
déglutition : et en effet, aussitôt que les muscles de l’œsophage sout le siôge 
d'une inflammation ou d’une infltrotion séreuse, ils ne peuvent plus faire 
glisser plus loin le bol alimentaire. Cet état, désigné autrefois sous le nom de 
disphagie inflammatoire, est toujours accompagné d'oppressions et d’an- 
goisses extrèmes. Plus le bol reste arrêté dans la partie supérieure, plus les 
malades le sentent distinctement. Quand ils essayent d'effectuer quelques 
iouveaux mouvements de déglutition, ces derniers peuvent avoir pour effet 
de pousser, sous l'influence des contractions œsophagiennes, par en haut le 
contenu qui ne peut s'échapper vers le bas, en sorte qu'il se fait une régur- 
gitation d'aliments mêlés de mucus sanguinolent et de masses d'exsudat 
nav, chap. Il). Ces symptômes sont toujours accompagnés d'une soif pénible 
et peuvent, surtout quand l’inflammation a pris une grande extension, coïn- 
ciler avec plus ou moins de fièvre. En cas d’issue favorable de la maladie, 
*# phénomènes diminuent d'ordinaire insensiblement, ou bien d’une ma- 
“ire instantanée, si un abcès sous-muqueux se fait jour dans l'œsophage : 
d'utres fois il persiste des rétrécissements ; quelquefois même la mort survient 
à la suite d’une perforation ou d’une rupture de l’œsophage {voy. chap. V). 

Les formes légères du catarrhe aigu et chronique ne se trahissent pas 
pendant la vie par des troubles appréciables. — Il en est de même de l'in- 
fuence pustuleuse. — La forme croupale à son tour passe presque toujours 
iaperçue, à moins que les efforts de vomissements n'aboutissent à l'expulsion 
de fausses membranes : si cette forme s'ajoute au croup du larynx et de 
lthine du gosier, les douleurs et les embarras qui peuvent se présenter dans 
h déglutition s’effacent devant la dyspnée et les autres symptômes de ces 
ialadies ; si elle se développe comme croup secondaire dans le typhus ou dans 
des inaladies semblables, les patients sont plongés ordinairement dans uu état 
de supeor qui les rend incapables de faire entendre des plaintes. 

Les ulcères chroniques occasionnent quelquefois des douleurs dans un 
endroit limité, et gènent la déglutition d'une manière permanente; souvent 
# n’est possible de les distinguer des rétrécissements qu'en introduisant la 
onde œsophagienne qui, dans ces cas, ne rencontre aucun obstacle et ra- 
mène au jour des masses muqueuses, sanguinolentes. Pendant que les ulcères 
“pt en voie de cicatrisation, les symptômes du rétrécissement de l'œsophage 
jeuvent se déclarer. 


8 4.—Traitement. 

ll ne peut être question d’un traitement que dans les formes intenses de 
l'œsophagite, les formes plus bénigues n'étant généralement pas reconnues. 
à l'indarmmation dépend de la présence d'un corps étranger, il faut l'éloigner 
suivant les préceptes de la chirurgie. Si la muqueuse a été corrodée par des 
acides minéraux ou des alcalis, on ne doit employer les antidotes usuels que 
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dans les cas tout à fait récents. Au reste, on se bornera dans les infaw- 
mations aiguës à faire avaler de l'eau glacée ou même sucer de petits 
morceaux de glace. Les saignées générales ou locales ne peuvent que nuire, 
l'administration de médicaments est difficile et ne promet aucun succès. Si 
le malade est en état d'avaler, on ne doit lui présenter que des liquides. Si la 
déglutition est impossible, on peut être forcé d'introduire les aliments dans 
l'estomac da malade par la pompe ou de le nourrir par des lavements. Les 
nombreux moyens proposés contre les ulcères chroniques de l'œsophage res- 
tent sans effet, et le point essentiel dans le traitement est toujours le choix 
prudent de l'alimentation. 


CHAPITRE II. 


RÉTRÉCISSEMENTS DE L'OŒSOPHAGE. 


$ 41°". — Pathogénie et étiologie. 


Les rétrécissements de l’œsophage peuvent s'effectuer : 4° par compression : 


2° par des productions hétéroplastiques qui font saillie dans son intérieur : 
3° par des modifications de texture des parois de l'œsophage, Les deux der- 
nières formes constituent les rétrécissements ou coarctalions dans le sens le 
plus restreint; ces rétrécissements peuvent n'être qu’une terminaison des 
inflammations décrites au chapitre précédent. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Bien des circonstances peuvent donner lieu à une compression de l'œso- | 


phage. Au nombre des plus fréquentes nous citerons : les tuméfactions de k 


glande thyréoïde, les tuméfactions des ganglions lymphatiques du cou ou da 


médiastin, le déplacement de l'os hyoïde, les exostoses de la colonne verté- 
brale, les abcès ou tumeurs siégeant entre la trachée et l'œsophage, les car- 
cinomes du poumon ou de la plèvre, les anévrysmes. Il peut arriver que les 








diverticulums, que nous décrirons au chapitre suivant, viennent comprime 


la partie de l'œsophage située immédiatement au-dessous. Quelquefois mn à 
vu, sur Île cadavre d'individus qui pendant la vie avaient présenté les sym- 
ptômes du rétrécissement de l'œsophage, une dilatation morbide de l'artère 
sous-clavière droite présentant ceci de particulier, que cette artère ayant pre 


naissance immédiatement derrière la sous-clavière gauche, passait à droite 
entre l’æsophage et la trachée, ou bien entre l’œsophage et la colonne verté- | 


brale. On a donné le nom de dysphagia lusoria à ce genre de dysphagie 


Les formations nouvelles sur la paroi interne de l'œsophage, qui don- 


nent lieu aux rétrécissements les plus fréquents, feront l'objet du quatrième 
chapitre, 
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Les rétrécissements de l'œsophage dans le sens le plus restreint pro- 
viennent : 4° de la rétraction da tissu de cicatrice qui s'est développé à la 
suite de pertes de substance considérables des niembranes ; ce sont les suites 
ordinaires des corrosions ou des ulcérations étendues ; 2° d'une hypertro- 
phie de la gaîne musculaire et du tissu conjonctif intermusculaire, produite 
par le catarrhe chronique de l'œsophage ; une coupe longitudinale de la paroi 
ordinairement très-hypertrophiée laisse apercevoir une disposition cloisonnée 
très-remarquable , due à la coloration en rouge gris des fibres musculaires 
bpertrophiées, parcourues de distance en distance par des lamelles blanches, 
fibreuses, qui représentent le tissu conjonctif hypertrophié ; toujours la mu- 
queuse est en même temps plus épaisse et inégalement boursouflée. 3° Enfin 
les rétrécissements de l'œsophage peuvent provenir d’une hypertrophie suivie 
d'ane rétraction cicatricielle du tissu sous-muquearx. 

Le rétrécissement est quelquefois presque insensible, d'autres fois il devient 
tel, que le canal en est complétement oblitéré. — Le siége le plus ordinaire 
de ces étranglements est au tiers inférieur, cependant on peut aussi les 
rencontrer partout ailleurs sur le passage de ce conduit. — Au-dessus du 
rétrécissement les parois de l'’œsophage sont presque toujours hypertrophiées 
el le canal est dilaté, tandis qu'au-dessous les parois sont amincics et le canal 
est aflaissé. 


8 3. —Symplômes et marche. 


Comme le rétrécissement de l’æœsophage, quelle qu'en soit la cause, sc dé- 
tdoppe toujours d'une manière insensible, le mal ne semble pas dangereux 
au commencement et provoque peu de souffrances. Pendant longtemps le 
sul symptôme consiste dans une légère difficulté d'avaler une bouchée d'a- 
liments uu peu forte, difficulté facile à surmonter soit par une gorgée d'eau 
que l'on fait suivre, soit par quelques nouveaux mouvements de déglutition. 
Tout en prenant plus de précautions et en mâchant leurs aliments avec plus 
de soin, les individus finissent cependant par éprouver des difficultés tou- 
jours plus grandes à faire descendre le bol alimentaire ; presque toujours ils 
désignent la région située immédiatement au-dessous de la fourchette du 
seroum comme le point d'arrêt, quand même le rétrécissement siége tout 
près du cardia ; finalement, il leur devient impossible d'avaler même les 
liquides. 

À mesure que l'obstacle devient plus grand, et que l'on réussit moins à Île 
vaincre par des efforts renouvelés ou par le secours des liquides absorbés 
immédiatement après la déglutition du bol alimentaire, les régurgitations de- 
tiennent plus fréquentes. Un mouvement antipéristaltique qui ferait suivre 
la contraction d’une partie du canal située plus bas par une contraction de 
la partie immédiatement au-dessus, et ainsi de suite, ne se produit pas, il est 
vrai, dans l'œsophage , suivant les observations des physiologistes; bien au 
contraire, les contractions, qui dans le pharynx sont produites volontairement, 
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se continuent sans interruption dans la direction de haut en bas : mais cs 
faits n’excluent pas que le bol, ne pouvant aller plus loin, soit repoussé et 
haut par des contractions qui suivent le mouvement péristaltique régulier + 
faisant de haut en bas jusqu’au siége du rétrécissement, ni qu’une régurgii- 
tion da contenu de l’œsophage se fasse ainsi jusque dans la bouche quand une 
certaine quantité d'aliments est retenue dans le canal. Quelquefois la pression 
des muscles abdominaux ne contribue en rien à ce genre de voinissemen!; 
dans d’autres cas, ces muscles se contractent spasmodiquement sans que cette 
circonstance exerce une influence sensible sur l'évacuation de l’œsophage. 
Par les progrès du réirécisseinent, chaque essai de prendre des aliments 5- 
lides ou liquides occasionne, tantôt lout de suite, tantôt après l'introdaction 
de certaines quantités, une sensation de pression dans la profondeur de la poi- 
trine (voy. chap. III), accompagnée d'un grand malaise et d'uue angoisæ 
pénible. Cet état de souffrance s’exaspère jusqu'au moment où de nouveaut 
mouvements de déglutition, volontaires ou instinctifs, ramènent péniblement 
et petit à pelit par la bouche les ingesta peu modifiés mais recouverts dr 
mucusités abondantes. — L'emploi de la sonde œsophagienne fournit ks 
meilleurs éléments au diagnostic, en démontrant non-seulement l'existence 
du rétrécissement, mais eu nous reuseignant encore sur son degré, son siège 
et sa forme. 

Indépendamment des phénomènes décrits, et des autres symptômes que 
peut provoquer l'existence d'un carcinome ou d’une autre tumeur, il se dé- 
clare un armaigrissement toujours plus considérable et qui provient de l'insaf- 
fisance de plus en plus grande de l'alimentation, le ventre s'enfonce, les selles 
font défaut pendant des semaines, les malades meurent de faim, et, comnie 
dit justement Boerhaave, «tandem post Tantali pœnas diu toleratas lent 
marasmo contabescunt ». 


K 4. — Traitement. 


Le traitement des rétrécissements de l'œsophage rentre dans les attribations 
de la chirurgie. L'adresse, la patience et la persévérance conduisent parfois à 
d'étonnants résultats. Dans la clinique chirurgicale de Greifswald une malade 
était en traitement pour un rétrécissement survenu sans cause appréciable : 
au commencement on ne pouvait y faire pénétrer qu'une sonde ordinaire de 
gomme élastique; mais au bout de quatre semaines on avait obtenu une dit 
tation telle, que non-seulement les sondes œsophagiennes du plus gros calibre 
pouvaient y pénétrer, mais que des bois alimentaires d'un volume ordinaire 
passaient avec facilité. 
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CHAPITRE III. 


DILATATION DE L'OŒSOPHAGE. 
& 1°7,— Pathogénie et étiologie. 


La dilatation de l'œsophage est tantôt fofale, c'est-à-dire qu'elle intéresse 
l'œsophage dans toute son étendue, tantôt partielle, ou limitée à uu court trajet. 
—Quelquefois une seule des parols de l'œæsophage participe à la dilatation par- 
tielle, et de cette facon naissent des culs-de-sac plus ou moins considérables, 
des diverticulums. Les parois de ces diverticulums ne sont formés, dans 
certains cas, que par la muqueuse, qui fait hernie à travers les fibres mustu- 
laires, et par la membrane cellulaire externe. 

1° Indépendamment de la formation de diverticulums, oh rernarque la 
dilatation de l’'œsophage au-dessus d'un endroit rétréci, de telle sorte que 
les rétrécissements de l'orifice cardiaque produisent une dilatation tntale, les 
rétrécissemnents de l’æsophage une dilatation partielle. 2° Dans d’autres cas, 
la dilatation totale paraît dépendre d'un cafarrhe chronique et de la para- 
vie consécutive des fibres musculaires. 3° Dans beaucoup de cas, les causes 
dr la dilatation sont inconnues. Les suppositions hypothétiques de Rokitansky, 
ea vertu desquelles une dilatation énorme de tout l’æsophage pourrait prove- 
nir de commotions violentes du corps, et celles d'Oppolzer, qui attribue des 
dilatations semblables au traitement de la goutte par de grandes quantités 
d'eau chaude, ne doisent pas être acceptées avec une foi absolue. 

4° Les diverticulums sont dus à des corps étrangers qui se sont arrêtés 
dans un pli de la muqueuse, et que les aliments, en passant le long de l'æso- 
phage, tendent à faire pénétrer toujours plus profondément dans les parois de 
ce canal. 2° Quelquefois on les a vus naître par le rafatinement de glandes 
bronchiques qui avaient contracté une adhérence avec la muqueuse pendant 
qu'elles étaient gonflées et enflammées, et qui, en revenant sur elles-mêmes, 
entraînent la muqueuse avec elles. 3° Dans d'autres cas enfin on ne peut con- 
Slater aucune cause capable d'expliquer cette anomalie. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Dans la dilatation totale de l'œsophage, on a vu la largeur du canal aller 
jusqu’à l'épaisseur du bras d’un homme ; les parois de l'œsophage dilaté sont 
ordinairement hypertrophiées, rarement amincies. 

Dans la dilatation partielle, le point qui se trouve immédiatement au- 
dessas du rétrécissement est généralement le plus évasé. Vers le haut la dila- 
tation diminue petit à petit, en sorte que de cette façon il se forme un sac 
allongé dont le fond est pourvu d’une seconde ouverture très-étroite. 

Les diverticulums se développent généralement aux environs de la bifur- 
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cation de la trachée, ou au point de transition du pharvnx à l'œsophage; ils 
sont arrondis au commencement et forment plus tard des appendices cylin- 
diiques ou coniques, sitaés entre l'œsophage et la colonne vertébrale, Un 
pareil diverticulum, quelquefois, ne communique avec l’œsophage que par 
une fente étroite, à bords tendus ; dans d’autres cas, il constitue la continua- 
tion de cet organe sous forme de cæcum où s'accumulent les aliments, et 
contre lequel s'adosse la partie inférieure de l'œsophage vide, étroite et 
affaissée. 


8 3.— Symptômes et marche. 


La dilatation totale peut exister sans donner lieu à des phénomènes aptes à 
faire reconnaître la maladie. 

La dilatation partielle qui se forme au-dessus d'un endroit rétréci modifie 
les symptômes du rétrécissement, en ce sens que les aliments peuvent séjour- 
ner dans l’œsophage pendant un temps plus ou moins long, et en quantité plus 
ou moins grande sans régurgiter. Lorsque enfn les ingesta sont expulsés, ils 
sont fortement ramollis, mêlés de mucosités, quelquefois en voie de décom- 
position putride, mais non digérés, et toujours d'une réaction alcaline. Cette 
circonstance peut n'être pas indifférente quand il s’agit de décider si les ali- 
ments sont revenus de l'estomac ou de l'œsophage. 

Quand les diverticulums ont un volume tel que les aliments, au lieu d'arri- 
ver à l'estomac, passent dans leur intérieur, ils produisent des symptômes 
analogues à ceux des rétrécissements avec dilatation partielle consécutive. Il se 
passe parfois des heures avant que les substances avalées soit régurg:tées dans 
un état de décomposition avancée; la bouche des malades exhale une 
odeur félide. — La sonde œsophagienne peut éclairer le diagnostic, en ct 
que tantôt elle rencontre un obstacle invincible, tantôt, au contraire, elk 
arrive sans difficulté dans l'estomac en passant à côté du diverticulum. — Si 
ce deruier siége au commencement de l'œsophage, on peut sentir au cou, der- 
rière le larynx, une tumeur molle, qui augmente après la déglutition d'une 
bouchée d'aliments ou d’une gorgée de liquide et dimiuue après chaque éva- 
cuation ; si le diverticulum siége plus bas, la pression sur la trachée et les 
gros vaisseaux peut engendrer la dyspnée et des troubles de la circulation. Es- 
cure dans ces cas, les malades peuvent finir par mourir de faim. 

La thérapeutique est impuissante contre la dilatation de l'œsophage. 

Si l'on réussit à pénétrer dans l'estomac eu passant à côté du diverticulum, 
où peut essayer de nourrir pendant quelque temps le inalade au moyen de à 
sonde, se fondant sur l'espoir très-incertain, il est vrai, de voir le cul-de-sic 
diminuer eu empêchant les aliments d’y arriver. 
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CHAPITRE IV. 


NÉOPLASMES DE L'OŒSOPHAGE. 
$ 1°°.— Pathogénie et étiologie. 


Rarement on trouve des productions fibroïdes daus l’œsophage, jamais des 
tubercules, mais très-souvent des carcinomes. Ces derniers, dans la plupart 
des cas, preunent naissance sur l'œsophage lui-même, dans des cas plus rares 
ils s'y propagent des médiastins. 

Les causes de la dégénérescence cancéreuse de l'æsophage nous sont tout 
aussiinconnues que celles du développement des cancers dans d’autres organes. 
On prétend avoir remarqué que les buveurs d’eau-de-vic sont particulièrement 
sujels au carcinome de l'œsophage. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Les fibroides donnent lieu à des tumeurs faciles à déplacer, d'un blanc 
bleuâtre, allant de la grosseur d’une lentille jusqu'à celle d'une fève et siégeant 
dans le tissu sous-muqueux ; ou bien on les rencontre sons formes de pnlypes 
pédiculés, souvent lobés à leur extrémité libre, et ordinairement implantés sur 
le périchondre du cartilage cricoïde (Rokitansky). 

Les formations nouvelles carcinomateuses qui se présentent dans l'æso- 
phage sont le squirrhe et l'encéphaloïde, et dans des cas rares le cancer épi- 
thélial (4). Le siége ordinaire du cancer est ou le tiers supérieur ou le tiers 
inférieur, plus rarement le tiers moyen de l’œsophage ; généralement la dé- 
générescence occupe la circonférence du canal et forme ainsi « la coarctation 
cancéreuse ». Toujours la dégénérescence prend naissance daus le tissu sous- 
muqueux, mais bientôt clle empiète sur la muqueuse et végète au-dessus 
d'elle. Quand le cancer se ramollit et se fond il se forme des ulcères inégaux, 
entourés d’un rebord qui présente une infiltration d'apparence médullaire, 
et couverts d’ichor et de fongosités saignantes ou de masses villcuses et noi- 
râtres. — De la membrane externe, cellulaire, de l'œsophage, le cancer 
peut se propager plus loin sur les parties voisines et, en s’ulcérant, perforer 
la trachée, les bronches et même l'aorte et l'artère pulinonaire, 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les fibroïdes petits et mobiles de l'æœsophage n’occasionnent pas de symptô- 
mes; les polypes fibreux pédiculés sont accompagnés des phénomènes du 


1) L'épithéliome se rencontre dans plus de la moitié des cas de lumeurs cancéreuses 


de l'œsophage. V. CC. 
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rétrécissement de l’æsophage, et peuvent déterminer des hémorrhagies ; il est 
possible de les contourner avec la sonde œsuphagienne, et quelquefois on peut 
même les atteindre avec le doigt, si leur siège est assez élevé. 

Il n'arrive guère que l’on méconnaisse le cancer de l'æsophage. Lorsque 
chez les malades d'un âge avancé, surtout chez ceux qui ont l'habitude de 
boire de l’eau-de-vie, il se prononce peu à peu et sans cause connue une dif- 
ficulté dans la déglutition, difficulté qui, prenant un accroissement lent, finit 
par amener les phénomènes cruels que nous avons décrits au second chapitre, 
on peut soupçonner avec heaucoup d'apparence de vérité le carcinome de 
l'æsophage; nous savons, en elfet, que c’est là la cause de beaucoup ka plas 
fréquente du rétrécissement œsophagien, et que toutes les autres formes de ce 
rétrécissement sont relativement rares. La vraisemblance de la nature cancé- 
reuse devient plus grande encore quand surviennent des douleurs lancinantes 
en différents endroits, notamment entre les omoplates, quand les malades mai- 
grissent rapidement el prennent ce teint si connu d'un jauve sale qui dis- 
tingue la cachexie cancéreuse. Le diagnostic acquiert une certitude positive 
aussitôt qu'il est possible de découvrir des débris de. cancer au milieu des 
masses muqueuses, ichoreuses et sanguinolentes, que les régurgitations ou la 
sonde mettent au jour. Les progrès de la marche et la fonte cancéreuse peu- 
vent faire diminuer les symptômes de l’étranglement : mais l'amaigrissewment 
n’en progresse pas moins, les pieds enflent, souvent des thrombus se forment | 
dans les veines des cuisses, et la mort survient enfin par épuisement ou à là 
suite d’une perforation des organes nommés plus haut. 


$ 4.— Traitement. 


La dilatation du rétrécissement cancéreux au moyen de bougies est dauge- 
reuse, et ne devrait pas être tentée une fois que la maladie a été sûrement 
reconnue. Dans les périodes peu avancées ce procédé peut hâter la fonte can- 
céreuse et occasionner plus tard la perforation de l'œsophage. Le traitement 
ne doit être que symptomatique. Contre les trop fortes souffrances on fer 
bien d’administrer les opiacés, et dans les cas de dysphagie absolue on pourra 
tenter, quoique avec peu d'espoir de réussite, l’essai d'alimenter Le malade 
par des lavements nutritifs de bouillon, etc. 


CHAPITRE . 
PERFORATION ET RUPTURE DE L'ORSOPHAGE. 
La perforation de l'œsophage peut se faire de dedans en dehors ou de 


dehors en dedans. La première de ces deux formes résulte ordinairement des 
progrès de l'ulcération du caucer, plus rarement elle est une conséquence 
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d'ulcères dus à des fragments d'os, ou de destructions profondes produites par 
l'action de substances corrosives. Un ulcère perforant proprement dit, tel 
qu'on peut le voir dans l'estomac et le duodénum, ne s'observe point dans 
l'œsophage. — De dehors en dedans l'æœsophage peut être perforé par des ané- 
vrsnes de l'aorte, par la destruction de glandes bronchiques tuberculeuses, 
surtout de celles qui siégent près de la bifurcation de la trachée, par des 
abcès sur la face antérieure de la colonne vertébrale dans la carie des ver- 
tbres, même par des cavernes pulmonaires dues au ramollissement tubercu- 
leux, etc. 

Une rupture de la paroi de l’œsophage, non précédée d’une maladie de son 
tissu, n'a été observée que dans très-peu de cas (Boerhaave, Oppolzer). Il ar- 
rive plus fréquemment que la paroi fortement entamée par des carcinomes, 
des corrosions ou des ulcères, et arrivée au point de se perforer, vienne à se 
roupre subitement sous l'effurt du vomissement. 

Quand la paroi de l’œsophage se rompt d'une manière ou d'une autre, le 
contenu de ce canal se déverse dans le tissu conjonctif environnant, ou bien il 
x forme des communications avec la trachée, la plèvre, le péricarde, les gros 
valsseaux. 

Avant que la perforation ou la rupture de l'æsophage s'accomplisse, des 
infammations adhésives peuvent se déclarer dans les organes circonvoisins, 
infammations dues à la destruction qui s'avance de leur côté et dont les sym- 
pômes sont en quelque sorte les prodromes «le la rupture. Chez un individu 
atteint d'un carcinome de l’œsophage, je vis sc développer peu à peu une pleu- 
résie double et une péricardite; à l’autopsie, je trouvai les parties de la 
plèvre et du péricarde en contact avec l'œsophage altérées de couleur et con- 
verües en eschares, mais le contenu de l'œsophage n'avait pas pénétré dans 
tes cavités. — Le moment où la rupture a licu est ordinairement indiqué par 
une douleur subite et violente dans la profondeur de la poitrine; en même 
lenps surviennent des frissons, de la pâleur, le refroidissement des extrémités, 
des syncupes, bientôt, selon l'endroit où la solution de continuité s'est faite, 
suivent des accès de suffocation, les symptômes d'une pleurésie intense ou 
une bématémèse profuse. Bientôt aussi, et souvent immédiatement, arrive la 
mort. Il ne peut être question d’aucun traitement. 





CHAPITRE VI. 
NÉVROSES DE L'UESOPHAGE. 
Dans l'Ayperesthésie, aatrement dit l'excitabilité exagérée des nerfs sen- 


sbles de l'œsophage, on a compris le globe hystérique, cette sensation qui fait 
croire qu’une boule monte le long de l'œsophage pour s'arrêter en un endroit 
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déterminé. Déjà à l'occasion des névroses du larynx nous avons mentionné ce 
globe hystérique. Parmi les hyperesthésies il faut encore compter quelques 
cas qui ont été décrits comme spasmes de l’œsophage : ce sont ceux dans les- 
quels les malades ont simplement la sensation d'une constriction de l'æso- 
phage et s'imaginent qu'il leur est impossible d'avaler. Cet état se rencoutre 
fréquemment chez les individus qui ont été mordus par des chiens. Andral 
raconte le cas de Boyer, obligé d'assister pendant tout un mois aux repas 
d’une patiente qui se croyait menacée de suffocation chaque fois qu’elle essayait 
d'avaler. 

Il ne peut guère être question d'une anesthésie, c'est-à-dire d’une excita- 
bilité diminuée ou anéantie des nerfs sensibles de l’æsophage, vu leur faible 
degré de sensibilité à l’état normal. 

L'hyperkinésie, ou excilation cxagérée des nerfs moteurs, œsophagisme, 
dysphagie spasmodique, se présente plus fréquemment, quoique certains cas 
que l'on a fait rentrer dans cette catégorie aient certainement reçu une fausse 
interprétation. Le spasme de l'œsophage est ordinairement d'origine réflexe, 
il est excité par des irritations de l'utérus et se rencontre par conséquent de 
préférence chez les femmes hystériques; quelquefois il est d'origine centrale 
et ne constitue alors qu’un symptôme d’une maladie du cerveau ou de h 
partie supérieure de la moelle épinière; il peut encore être provoqué par 
lintoxication narcotique ou alcoolique, enfin il constitue ua symptôme con- 
stant de l'hydrophobie. — Le spasme de l’œsophage, conune la plupart des 
névroses, présente dans sa marche des paroxysmes et des intervalles libres. 
Les accès surviennent ordinairement pendant les repas : toup à coup les mi- 
lades se voient dans l'impossibilité d'avaler, et presque toujours il leur semble 
qu'un corps étranger soit resté arrêté dans leur œsophage. Le spasme a-t-i 
son siége à l'extréinité supérieure, alors les substances introduites remontent 
immédiatement; occupe-t-il, au contraire, l'extrémité inférieure, alors k 
régurgitation ne se fait qu’un certain temps après l'ingestion des aliments. 
Ordinairement ce spasme coïncide avec des oppressions, des accès de suffoa- 
tion et quelquefois des contractions spasmodiques des muscles du cou. Aprè 
avoir duré plus ou moins longternps, l'accès passe; dans d’autres cas il per- 
siste à un faible degré, pendant des semaines et même des mois, sous forme 
d'un mal chronique, d'un rétrécissement spasmodique. A l'examen avec k 
sonde œsophagienne on ne rencontre aucun obstacle pendant les interralle 
libres ; si l’on examine pendant la durée même de l'accès, ilarrive quelquefois 
que le rétrécissement disparaît pendant l'introduction de la sonde. — Ind- 
pendamment du traitement approprié au mal principal il convient d'adminis 
trer les narcotiques, surtout la belladone, ou bien les antispasmodiques, tek 
que la valériane, l'asa fœtida, le castoréum. Si la dégiutition est impossible 
on doit donner ces médicaments en lavements. Les plus grands succès sont 
dus à l'application répétée et prudente de la sonde. 

L'akynésie, c'est-à-dire l'excitabilité anéantie des nerfs moteurs de l'æv- 
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pbage, s'observe souvent très-peu de temps avant la mort, en même temps 
que d'autres symptômes de paralysie générale; quelquefois la paralysie est 
d'origine centrale, et accompagne les maladies du cerveau ou de la partie cer- 
vicale de la moelle épinière. La déglutition devient impossible dans les cas de 
paralysie complète de l'œsophage; souvent, en voulant réconforter un mou- 
rant, les parents s'effrayent qu’il ne puisse pas avaler, et que les cuillerées de 
liquide qu'on lui présente reviennent par la bouche ou pénètrent dans le larynx 
pour y produire les accès de suffocation connus. Dans les cas de paralysie 
incomplète le bol alimentaire ne peut plus avancer, cependant des bouchées 
plus fortes et des substances solides passent plus facilement que d'autres. Être 
debout favorise la déglutition ; de même on peut faire passer l'aliment plus fa- 
cilement en le faisant suivre de quelques gorgées de liquide. Dans ce genre de 
dysphagie les malades n’éprouvent aucune souffrance, et la sonde ne rencontre 
pas d'obetacle. — À raison de la malignité de la maladie principale, la théra- 
peutique est presque toujours impuissante. On a préconisé l’application répétée 
de la sonde, l’administration de la strychnine, l'emploi de l'électricité, et l’on 
prétend avoir quelquefois obtenu des résultats par ces moyens. 





SECTION Iv. 


MALADIES DE L’'ESTOMAC. 


CHAPITRE PREMIER. 


INFLAMMATION CATARRHALE AIGUE DE LA MUQUEUSE STOMACALE. 
CATARRHE AIGU DE L'ESTOMAC (1). 


$ 4°. — Pathogénie et étiologie. 


Sur la muqueuse de l'estomac, il se fait pendant chaque digestion normal 
des changements que nous prendrions pour l'effet d’un catarrhe, si nous les 
voyions se produire sur d’autres muqueuses : c’est que la sécrétion du suc 
gastrique proprement dit est toujours accompagnée d’une hypérémie pronon- 
cée de la muqueuse, hypérémie invariablement suivie d’une abondante sé- 
crétion de mucus et de l'élimination de nombreuses cellules épithéliales. Ce 
fait physiologique est en outre accompagné, comme des faits pathologiques 
analogues, d'une légère perturbation de l’état général, de ce que l'on es 
convenu d'appeler la fièvre de digestion. Ainsi, la définition que nous avons 
donnée pour le catarrhe des muqueuses en général ne peut être appliquée 
au catarrhe de la muqueuse de l'estomac : ce qui est pathologique pour les 
autres peut se passer normalement sur celle-ci, et nous ne devons décorer du 
nom de catarrhe gastrique que l’exagération du phénomène phystologiqu 


(4) On peut juger, par l'importance du chapitre que Niemeyer consacre à la gastrite, 
combien est grande l'influence que Broussais a exercée sur la génération médicale actuelle. 
bien que celle-ci ne s’en rende pas suffisamment compte. Certes, le point de vue auquel 
s'était placé Broussais a bien changé : pour lui, la gastrite était la cause anatomique de 
la majeure partie des états fébriles qu’on regardait jusqu'alors comme essentiels. Cetie 
tentative de la localisation des fièvres réputées essentielles était à elle seule un trait de 
génie. Comme tout novateur puissant, Broussais fut attaqué avec violence : La gastnite, 
qui était la base de toute la pyrétologie pour ses élèves, était un mythe pour ses adver- 
saires. Aujourd’hui que ces débats sont déjà loin de nous, nous devons oublier les exi- 
gérations de Broussais devant l'impulsion et la direction qu’il a données à la médecins 
en notre siècle : n'est-ce pas lui, eu effet, qui a dirigé, aussi bien ses adversaires qu’ 
ses élèves, vers la recherche de la localisation des maladies, et vers l'anatomie pathck- 
gique ? En ce qui touche la gastrite, on a reconnu sa fréquence, son importance et on 
l’a décrite en tenant compte, bien entendu, des caractères spéciaux que l'inflammati® 
revêt sur les membranes muqueuses, V. C. 
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au delà de sa limite normale. Qu'à raison du retour plusieurs fois répété par 
jour des phénomènes de la digestion et de la nature complexe et souvent peu 
convenable de nos aliments, la limite qui est normale soit facilement trans- 
gressée, que par conséquent le catarrhe aigu de l'estomac soit une des affec- 
tions les plus fréquentes, c'est là un fait qui se conçoit aisément. 

D'un autre côté, on concevra tout aussi aisément qu'une exagérafion mor- 
hide de faits normaux rentrera dans ses limites plus facilement et plus 
rite que d'autres anomalies plus essentielles ; c'est pourquoi le catarrhe aigu 
de l'estomac, pour peu que l'individu qui en est atteint sache lenir une con- 
duite rationnelle, cédera plus vite que les catarrhes des autres muqueuses, 

La prédisposition pour cette maladic varie selon les individus ; il est des 
hommes qui contractent un catarrhe gastrique en s'exposant à des influences 
qui n’ont rien de fâcheux pour d’autres. Une plus grande prédisposition pour 
cette affection dépend, dans beaucoup de cas, d’une sécrétion trop rare du suc 
gastrique, ce qui favorise les décompositions anormales dans l'estomac, cause 
h plus fréquente du catarrhe de cet organe (voy. plus bas). 1° De cette dimi- 
nution de la sécrétion du suc gastrique dépend la grande tendance aux mala- 
dies catarrhales de l'estomac, telle que nous la remarquons chez tous les fé- 
bricitants. On est allé trop loin en soutenant que chaque fièvre s'accompagne 
d'un catarrhe de l'estomac : ni la langue chargée, ni l'anorexie des individus 
atteints de fièvre, ne justilient une pareille prétention. Mais comme dans toute 
bvyre, par suite de l'élévation de la température, l'élimination de l’eau par la 
peau et le poumon est excessivement augmentée, on peut conclure à priori 
que le suc gastrique sera sécrété en quantité moindre : ce raisonnement est 
confirmé non-seulement par la manière analogue dont se comportent les autres 
“#crétions, mais encore par l'observation directe de Beaumont (1). Si les ma- 
lles ne tiennent pas compte de cette circonstance, s'ils ne mettent pas leur 
régime en harmonie avec cette diminution de la sécrétion gastrique, alors 
les catarrhes les plus fâcheux de l'estomac peuvent en être le résultat. Une 
bonne partie de ces « complications gastriques » des pneumonies et d’autres 
maladies inflammatoires, résulte assurément du peu de soin de se conformer 
à cette simple prescription hygiénique. 

2 De mème, la prédisposition exagérée pour le catarrhe aigu de l'estomac, 
que nous rencontrons chez les sujets affaiblis et mal nourris, paraît tenir 
à la dimipution de cette sécrétion du suc gastrique ou à l'élaboration d'un 
suc gastrique inefficace, circonstances qui favorisent la décomposition des 
ingesta. La masse du sang a-t-elle subi uue diminution générale, alors il est 
à supposer que la quantité de suc gastrique sécrété sera anormalement di- 


({1 I est possible que la composition du suc gastrique subisse également une modifi- 
‘ation dans les maladies fébriles ; mais nous n'avons pas besoin de cette hypothèse pour 
expliquer les suites fâcheuses des plus faibles écarts de régime commis par les individus 
élicints de maladies fébriles. (Note de l'auteur.) 
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minuée, comme celle d’autres produits de sécrétion. Comme dans l’hydrémie 
la diminution est surtout sensible du côté des albuminates de sang, que nous 
devons considérer comme les matériaux appelés à fournir le principe orga- 
nique du suc gastrique, la pepsine , on est en droit d'admettre que dans ces 
cas il doit se former un suc gastrique pauvre en pepsine. Une partie des in- 
gesta restant insoluble et entrant en décomposition quand l'action du suc 
gastrique vient à faire défaut, il arrive que bien des convalescents contractent 
un catarrhe gastrique à la suite d'un repas qu'ils auraient pris impunément 
à d'autres époques. De même encore, il arrive que des enfants misérables 
sont atteints de catarrhe gastrique en prenant une quantité de lait maternel 
ou de lait de vache qui n'aurait causé aucun dommage à des enfants vigou- 
reux du même âge. 

3° On a plus de peine à expliquer, malgré les nombreuses analogies que 
présente ce phénomène, la grande prédisposition au catarrhe chez les in- 
dividus qui ménagent outre mesure leur estomac, et le préservent atlenti- 
vement de toutes les excitations anormales. Les individus non habitués à 
l'usage des spiritueux s'exposent, à la suite du moindre excès, à cette maladie, 
bien plutôt que ceux qui font journellement un usage modéré de boissons al- 
cooliques ; il en est de même des enfants dont le régime est l'objet d’une sur- 
veillance particulière, et que le moindre écart rend bien plutôt malades que 
ceux qui ont été habitués à prendre des aliments d'une composition vanée 
et plus ou moins indigestes. 

L° Enfin nous trouvons une prédisposition au catarrhe de l'estomac chez le: 
individus qui en ont été atteints antérieurement à plusteurs reprises. 

Les causes déterminantes du catarrhe aigu de l'estomac sont : 4° l'rnges- 
tion en trop grande quantité d'aliments d'ailleurs de facile digestion. Noos 
avons déjà fait pressentir que, dans ces cas, c'est bien moins la surcharge de 
l'estomac qui provoque le catarrhe que l'influence des produits de décompe- 
sition qui prennent naissance lorsque la quantité du suc gastrique sécrété 
n'est pas en rapport avec la quantité des substances qui doivent être digérées. 
C'est pourquoi les symptomes du catarrhe ne succèdent pas immédiatement 
à un excés de table, mais seulement le lendemain. 

Il n'arrive pas facilement aux hommes adultes et doués de raison de frp 
manger à un repas; ce défaut se remarque bien plutôt chez les enfants, sur- 
tout chez ceux dont l'alimentation est trop parcimonieuse, qui par conséquett 
ne connaissent pas la sensation de la faim satisfaite, et profitent ainsi de chaque 
occasion qui leur est offerte de surcharger leur estomac. Les enfants à la m- 
melle ne connaissent pour ainsi dire pas cette sensation ; aussi ils boivent, 
quand ils trouvent du lait en abondance, jusqu’à ce que leur estomac soit 
surchargé. S'ils vomissent facilement, le trop-plein est bientôt évacué, et il ne 
reste que la quantité de nourriture qu'il leur est possible de digérer ; s'ils ont 
de la peine à vomir, leur estomac reste surchargé et ils gagnent un catarri 
quand même ils auraient pris la meilleure et la plus convenable des nourri- 
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tures. Les sages-femmes savent très-bien que les nourrissons qui vomissent 
souvent et facilement sont moins exposés à devenir malades et « viennent 
mieux » que les autres. 

2 Le catarrhe de l'estomac peut résulter de l'usage méme modéré d'ali- 
ments de digestion difficile. Encore dans ce cas ce ne sont pas les aliments 
eux-mêmes qui irritent la muqueuse de l'estomac, mais les produits de dé- 
composition qui naissent de leur digestion incomplète. Ce qui rend les ali- 
ments indigestes ce n'est souvent que leur forme. Les individus qui mangent 
avec voracité ou bien ceux qui sont privés de dents, font pénétrer dans leur 
estomac les aliments même faciles à digérer dans un état qui s'oppose à la 
prompte imbibition de ces substances par le suc gastrique, et partant à leur 
facile digestion à raison du peu de surface qu'elles présentent au contact de ce 
liquide. On sait que le jaune des œufs durs se digère bien plus facilement que 
le blanc ; ce fait trouve son explication dans celte circonstance que le jaune 
se divise facilement en parties très-menues dans la bouche, tandis que le blanc 
æ réduit avec beaucoup moins de facilité en petites parcelles. — Trés-fré- 
quemment la viande grasse ou les jus trop gras que l'on consomme avec la 
viande déterminent des catarrhes gastriques, non, comme le supposent les 
gens du monde, parce que la graisse se digère trop difficilement, mais unique- 
ment parce que combinée à la viande elle en empêche l’imbibition et la 
rend ainsi plus indigeste. — Nous nous laisserions entraîner trop loin si nous 
voulions énumérer toutes les substances qui sont d'une digestion difficile et 
qui, consommées même avec modération, peuvent donner lieu au catarrhe 
de l'estomac. 

3° Très-souvent le catarrhe est occasionné par l'usage d'aliments déjà en 
wie de décomposition avant d'arriver à l'estomac. Ainsi la viande avariée, 
l bière dont la fermentation est inachevée peuvent le faire naître chez les 
adultes ; mais ce sont surtout les enfants qui sont exposés à ce catarrhe, lors- 
que arrive dans leur estomac un lait déjà en voie de fermentation lactique. 
C'est cette circonstance qui, principalement dans la saison chaude où cette 
fermentation commence de très-bonne heure, rend l'allaitement artificiel si 
difficile, Si la bouche des enfants u’est pas convenablement nettoyée, si l'on y 
introduit un nouet pour les empêcher de crier, la décomposition du lait de 
tache frais ou même du lait maternel peut s'effectuer déjà dans la bouche, 
(On sait combien il importe, pour conserver le lait, de nettoyer les vases et de 
les garantir du contact de toute substance susceptible de se décomposer.) Une 
fois que la décomposition du lait contenu dans l'estomac a commencé, le lait 
le mieux conditionné que l'on y introduira après coup agira comme un poi 
son, parce qu'il ne tardera pas à entrer également en décomposition. — Nous 
verrons plus loin que les substances en voie de fermentation reufermées dans 
l'estomac peuvent encore, après la mort, détruire et dissoudre les parois de 
cet organe. S’il est vrai que pendant la vie une pareille influence sur les mem- 

branes de la paroi de l'estomac ne peut avoir lieu, el se trouve empêchée par 
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la circulation et le renouvellement actif et continuel qui se fait dans la sub- 
stance de ces membranes, il n'en est pas moins probable que les cellules 
épithéliales, dans lesquelles la nutrition se fait peu activement, se détruisent 
pendant la vie par l'effet du contenu en fermentation de l'estomac, et que 
précisément cette dénudation de la muqueuse privée de sa couche protectrice 
donne lieu aux transsudations les plus considérables. — Il paraît que ce n'est 
pas le produit de la fermentation lactique, l'acide lactique, qui détermine les 
vomissements accompagnés de diarrhée et le phénomène du ramoilissement 
de l'estomac après la mort, mais que ces phénomènes sont dus à l'acte mème 
de la fermentation. Nous tirons cette conclusion de ce fait, que le lait déjà 
caillé et dont le sucre a complétement passé à l’état d'acide lactique n'exerce 
aucune influence fâcheuse sur les enfants d’un certain âge et sur les adultes, 
même quand il est pris en grande quantité. Ce qui vient encore à l'appui 
de cette supposition, c'est que les phénomènes du prétendu ramollissement 
de l'estomac sont produits dans l'estomac enlevé du corps d’un animal et 
rempli de lait frais, en ayant soin de l’exposer à une température modérée, 
plutôt que dans un estomac rempli d’un acide très-dilué. 

L° Le catarrhe aigu de l'estomac est dû fréquemment à une irrifation de 
la muqueuse par des ingesta très-chauds et très-froids, par certains médi- 
caments, par l'alcool, par les épices. C’est l'alcool peu étendu qui exerce 
l'action la plus nuisible, Les épices par petites doses stimulent l'action nor- 
male de la digestion et partant favorisent cette dernière; à haute dose, elles 
dépassent la limite d'une stimulation normale et conduisent au catarrhe de 
l'estomac. 

5° Le catarrhe aigu de l'estomac est déterminé par l'introduction de sut- 
stances qui affaiblissent la force digestive du suc gastrique ou ralentissmi 
les mouvements de l'estomac. On conçoit aisément que l’une et l'autre in- 
fluence puissent amener des décompositions anormales du contenu de l'esto- 
mac. L'abus des spiritueux, à part l’irritation directe qui en résulte pour k 
muqueuse gastrique, rentre encore dans cette catégorie d'influences nui- 
sibles. Dans les matières rejetées par les vomissements, le lendemain d'une 
orgie, les individus trouvent souvent, à leur plus grand étonnement, les ali- 
thents encore intacts. Les narcotiques, surtout les opiacés, semblent proro- 
duér le catarrhe qui suit leur administration à fortes doses en paralysant le 
oüvements de l'estomac, ce qui empêche le mélange des aliments avec le 
stic daëtrique, et les fait séjourner trop longtemps dans la cavité de l'organe. 

Gs Quéique plus rarement que le catarrhe des organes respiratoires, le 
câtérehe de l'estomac peut être dû à des refroidissements. 
9° Enfxi nous observons qu’à certaines époques, et sans aucune canse c08- 
düé, règtié « tr génie épidémique gastrique » qui produit les catarrhes de 
'éstéité eft pratdé abondance, én même temps que des complications d'autres 
nistadiés pat cetté difection, sans qu’une faute de régime soit intervenue. De 
cé‘hôitibre sont lé éhtarrhes fébriles de l'estomac et de l'intestin qui règnesl 
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épidémiquement à certaines époques, et cette autre forme très-intense qui se 
propage également sur le canal intestinal et qui caractérise le cho/era nostras. 

Les catarrhes aigus de l'estomac qui, comme d’autres catarrhes, sont les 
symptômes d’une infection, seront traités aux chapitres des maladies infec- 


tieuses. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


L'occssion d'observer sur le cadavre les altérations dues au catarrhe aigu 
de l'estomac s'offre rarement. Qnand elle se présente, on trouve sur la mu- 
queuse de l'estomac des taches rouges dues à une injection très-fine, Le tissu 
de la muqueuse paraît boursouflé et sa surface couverte d'une couche de 
mucosité visqueuse; mais bien plus fréquemment, surtout chez les enfants 
morts du cholera infantum, l’autopsie, à part les phénomènes cadavériques 
que nous signalerons plus loin, ne donne que des résultats négatifs. Cet état 
de choses ne paraît pas étonnant si l’on songe que sur d'autres muqueuses les 
hspérémies capillaires observées directement pendant la vie ont également 
disparu sans laisser de traces sur le cadavre, et que le soulèvement, voire 
mème la séparotion partielle des cellules épithéliales, que nous avons désignés 
comme les causes les plus probables des transsudations copieuses dans le 
rholera infantum, passent facilement inaperçus sur le cadavre et même ne 
peuvent, pour ainsi dire, jamais y être constatés avec certitude. Les observa - 
tions directes qu'il a été donné à Beaumont de faire sur la muqueuse gastrique 
du Canadien Saint-Martin, devenaient donc, à ce point de vue surtout, inté- 
ressantes, lorsque ce dernier, à la suite d’un usage immodéré d'aliments 
indigestes ou de boissons alcooliques , venait à présenter les symptômes du 
catarrhe aigu de l'estomac. Au début de la maladie, la muqueuse se couvrait 
d'une rougeur intense parsemée de taches aphtheuses (?) et s’enduisait d’une 
mucosité visqueuse mêlée par-ci par-là d'un peu de sang. À mesure que la 
maladie progressait, l’enduit muqueux devenait plus épais et la sécrétion 
du véritable suc gastrique restait supprimée ; le liquide retiré de la fistule 
consistait en grande partie en matières inuqueuses et muco-puüurulentes à réac- 
tin alcaline. Au bout de quelques jours, la sécrétion du imucus disparaissait 
ainsi que la réaction alcaline du contenu de l'estomac, et en même temps la 
membrane reprenait son aspect normal. 

Le ramollissement des parois de l'estomac que l'on a rencontré à l'autopsie 
des cadavres d'enfants, appelé aussi la gastromolacie, a souvent été diagnos- 
tiqué pendant la vie, ce qui pouvait faire croire à une confirmation du 
diagnostic par l’autopsie. Même on a donné une description très explicite des 
symptômes de cette gastromalacie (Jäger), et souvent on observe des cas de 
maladie qui répondent exactement au tableau ainsi tracé. Néanmoins, on ne 
peut plus conserver aucun doute (Elsässer) sur la nature purement cadavé- 
rique des phénomènes de la gasitromalacie. La réunion des syinptômes décrits 
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comme appartenant à la gastromalacie. répond également à ceux du cholera 
infantum, et ces diagnostics, confirmés en apparence par l'autopsie, permettent 
une explication bien simple. Qu'un enfant meure après avoir présenté des vo- 
missements compliqués de diarrhée à la suite d’une fermentation anormale 
dans l'estomac, et que ce dernier renferme des substances encore en voie de 
fermentation, alors celle-ci ne sera point interrompue vu le refroidissement 
lent du cadavre. L’estomac, n’offrant plus aucune résistance à raison de la 
cessation de la circulation, sera englobé dans ce travail de décomposition, et 
se ramnollira tout aussi bien qu'un estomac d'animal que l'on aura conservé, 
même pour un temps très-court, dans un endroit chaud, après l'avoir rempli 
de lait. C'est pourquoi, même les médecins qui considèrent le ramollisse- 
ment comme un phénomène cadavérique peuvent prédire, sans risque d'er- 
reur, que ce phénomène se rencontrera toutes les fois qu’un enfant mort du 
cholera infantum, aura pris, peu de temps avant de mourir, du lait ou 
d'autres substances faciles à entrer en décomposition. 

Rokitansky, pour qui le ramollissement de l'estomac ne constitue pas dans 
tous les cas un phénomène cadavérique, distingue deux espèces de ramollisse - 
ment : le ramollissement gélatini forme et le ramollissement noir. Le premier, 
selon la description qu'il en a donnée, commence presque toujours par le 
grand cul-de-sac de l'estomac, et s'étend petit à petit à la grande courbure; 
le ramollissement envahit d’abord la muqueuse, mais bientôt il gagne la 
musculeuse et finalement le péritoine. Toutes les membranes se transforment 
en une gelée transparente grisâtre ou d'un gris rosé à reflet jaune. Cette 
gelée est parcourue par-ci par-là de stries d'un brun noirâtre et qui corres- 
pondent aux vaisseaux ramvllis. Une fois que les couches intérieures ramoilies 
se sont détachées, le grand cui-de-sac n'est plus formé que par une couche 
péritonéale mince semblable à une gaze et facile à déchirer. Réduit à cet état, 
l'estomac se déchire à la moindre tentative faite pour le manier et se fond 
entre les doigts; ou bien, on voit des déchirures qui se sont opérées sponta- 
nément et qui ont donné lieu à une évacuation du contenu dans la cavité 
abdominale. Le phénomène du ramollissement ne se borne pas toujours à 
l'estomac, mais il peut gagner les parties voisines, surtout le diaphragme; ce 
dernier peut même se perforer et laisser pénétrer le contenu de l'estomac 
dans la plèvre gauche. Dans le ramollissement noir, les parois ne se trans- 
forment point en une gelée transparente mais en une bouillie brune ou noire. 
Cette modification se développe quand les capillaires de l'estomac sont gorgés 
de sang au moment où le ramollissement se fait. Les stries noirâtres que l'on 
obserre dans le ramollissement gélatiniforme constituent pour les vaisseaux 
d'un plus fort calibre et le sang qu'ils renferment, la même transformation 
qui se passe ici dans les capillaires et leur contenu. 

Ce qui prouve que la gastromalacie ne prend naissance qu'après la mort 
ou tout au moins peu auparavant, dans un moment où la circulation et 
nutrition ont pour ainsi dire cessé dans les parois de l'estomac, c'est : 4° cette 
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circonstance que le ramollissement se rencontre presque toujours dans le 
grand cul-de-sac de cet organe où sont amassées les matières aigries, et ne 
s'aperçoit dans la région pylorique que lorsque par le décubitus du cadavre 
sur le côté droit, le contenu de l'estomac s'est dirigé naturellement vers ce 
côté de l'organe; 2° cette observation que la même gastromalacie se rencontre 
également dans les cadavres des enfants qui, pendant la vie, n'avaient offert 
aucun dérangement de l'estomac, mais qui, dans les dernières heures de leur 
existence, avaient pris du lait, de l’eau sucrée ou d’autres substances entrant 
hcilement en fermentation ; 3° l'observation, que dans les cas où l’autopsie a 
hit trouver les parois de l’organe déchirées et son contenu répaudu dans le 
éntoine, on n'avait trouvé aucun symptôme de péritonite pendant la vie, 
xs plus qu’il n’était possible d'en constater les traces sur le cadavre ; 4° enfin 
tte preuve est fournie par les expériences citées plus haut, qui permettent de 
oduire un ramollissement artificiel dans les estomacs d'animaux retirés du 
orps (1). 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Nous relaterons d'abord les symptômes du catarrhe aigu peu intense, ac- 
vmpagné de peu de fièvre et représentant un mal léger, souvent simplement 
phémère. (ete forme, la suite la plus ordinaire des écarts de régime, a été 
Ésignée sous les noms d'état gastrique (status gastricus), de gastricisme, 
Rtrosis, embarras gastrique. 

Si déjà les phénomènes physiologiques de la digestion comportent un cer- 
din abattement, une paresse et une répugnance contre toute occupation phy- 
que où intellectuelle, à plus forte raison l’hypérémie et l'hypersécrétion 
suqueuse de l'estomac, s'élevant jusqu'aux degrés du catarrhe aigu, s’accom- 
egmeront-clles d'un malaise général et d'un état de souffrance peu en har- 
donie avec un mal aussi léger et aussi passager. Les malades se sentent 
battus, maussades, se plaignent d’alternatives de frissons et de bouffées de 
laleur, ils ont la tête chaude, les extrémités froides, et par-dessus tout une 
voleur gravative et pénible dans le front et s'’irradiant vers l'occiput; en se 
aissant il leur vient des éblouissements et une sensation comme si la tête allait 
fendre. — L'état morbide de la muqueuse de l'estomac occasionne une sen- 
ion de pression, de trop-plein à l'épigastre, sensation qui ne fait même pas 


(1) Les cas dans lesquels un estomac vide a été trouvé ramoili ne doivent pas figurer 
1. On a invoqué pour les expliquer la force digestive du suc gastrique, et émis l’hypo- 
se qu'il s'agissait ici d'une digestion aux dépens de l’estomac lui-même ; ainsi le suc 
itrique, versé dans l'estomac peu de temps avant la mort, dissoudrait les membranes 
t tel organe aussi bien qu'il est capable de dissoudre d’autres éléments membraneux. 
æpendant, il est peu probable qu'il se déverse du suc gastrique dans un estomac vide, 
ti est possible qu’une décomposition du mucus, laquelle peut également fournir de 
acide lactique, exerce sur les parois la même influence que les ingesta en voie de 
#mentation. (Note de l'auteur.) 
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défaut quand l'estomac est à l’état de vacuité; le creux de l’estomac est se- 
sible à la pression, l'appétit manque, la soif est augmentée ; presque toujoun 
les aliments répugnent et des nausées se déclarent, En même temps surgissent 
les phénomènes qui dérivent des décompositions anormales du contenu de 
l'estomac; de même qu'il est souvent une conséquence de décomposition 
anormales, le catarrhe ne l’estomac peut devenir à son tour la cause de 
décompositions. Bidder et Schmidt ont démontré que le suc gastrique devent 
alcalin par un mélange de mucus n'est pas en état de dissoudre normalement 
les substances protéiques, que ces dernières se décomposent alors spontané- 
ment et répandent une odeur de putréfaction. Cette expérience est confirmée 
par les faits journaliers de la pratique. — Mais les substances même indif- 
rentes à l'action du suc gastrique éprouvent des décompositions anormales 
par l'effet du catarrhe de l’estomac. Les substances amylacées, dont la modif- 
cation a déjà commencé dans la bouche par le mélange de la salive, ne se tran- 
forment en sucre que dans l'estomac quand les conditions restent normales 
Dans le catarrhe, au coniraire, le mucus sécrété agit comme ferment et pre 
pare ainsi la transformation ultérieure d'assez fortes quantités de sucre en 
acide lactique et souvent en acide butyrique, absolument comme le mocts | 
vésical dans le catarrhe de la vessie produit une prompte fermentation alcalne 
de l'urine. — Si pendant la durée d’un catarrhe de l'estomac on boit des it 
quides fermentés, tels que le vin ou la bière, ou si l’abus de ces liquide à 
occasionné le catarrhe, il se produit une fermentation acétique ; — si les in- 
dividus font usage de substances grasses, il paraît qu'elles se transforment 
acides gras. Si l’on excepte la fermentation lactique, presque toutes ces de- 
compositions des substances contenues dans l'estomac mettent des gaz en »- 
berté. La décomposition des substances contenant de l'albumine produit un d 
gagement de gaz fétides, d'hydrogène sulfuré ; la fermentation butyrique fouruit 
de l'hydrogène et de l'acide carbonique; la fermentation acétique donne 
l'acide carbonique. -— De cette façon, on explique facilement la légère voussurt 
de l'épigastre des individus atteints d’un catarrhe aigu de l'estomac, et l'os 
conçoit pourquoi de temps à autre les éructations expulsent des gaz féud= 
ou inodores, selon la qualité des aliments consommés, Souvent il arrive qui 
des substances d'une saveur acide ou rance remontent en même temps dix 
la bouche. 

Le catarrhe de l'estomac se compliquant, comme cela a été dit plus has’. 
pour ainsi dire constamment d’un catarrhe de la bouche, la langue se cour 
d'un enduit muqueux, le goût devient fade, la bouche pâteuse, et une ode11 
désagréable en est exhalée. 

Si les individus évitent avec soin tout ce qui pourrait leur être naisible. 
s'ils jeûnent tant que leur estomac n’est pas capable de reprendre ses fon.- 
tions, les symptômes décrits se perdent généralement d'une manière proyr- 
sive, Les substances décomposées arrivent dans l'intestin; Îà les progrès de 1 
décomposition semblent parfois enrayés par le mélange de la bile; mais bia 
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plus fréquemment il arrive que le travail de décomposition et le développe- 
ment de gaz continuent, quoiqu’à un degré modéré, la muqueuse intestinale 
ainsi irritée sécrète en plus grande abondance, les mouvements de l'intestin 
s'acrélèrent, la flatulence se déclare, des gargouillements, des borborygmes, 
s font entendre dans l'abdomen, et de temps à autre un pincement doulou- 
reux est suivi de l'émission d'un gaz fétide; enfin, une ou plusieurs selles 
molles sont évacuées, et la scène se termine de cette façon. Si le malade dort 
k nuit suivante, il se trouve mieux ou guéri le lendemain. Disons encore que 
l'urine pendant cette maladie est riche en pigment et en urates, et qu'assez 
souvent des vésicules d’herpès prennent naissance sur la lèvre. 

Si la cause productrice du catarrhe aigu agit avec plus d'intensité ou si le 
malade est plus sensible, les nausées deviennent plus fortes et s'exaspèrent jus- 
qu'aux vomiturations et au vomissement, Ce dernier fait rejeter les substances 
contenues dans l’estomac plus ou moins modifiées, souvent d'une odeur et 
d'une saveur très-acides et mêlées généralement de beaucoup de mucosités, 
Le vomissement peut se répéter à des intervalles plus ou moins longs; plus 
tela dure, plus les masses rejetées mélées avec la bile prennent une saveur 
amère et un aspect verdâtre, Ces formes plus intenses de l'embarras gastrique 
laccompagnent en même temps d'une irritation plus forte de la muqueuse 
mteminale. Alors survient une diarrhée violente qui expulse des matières 
iqueuses colorées en vert, avec ou sans coliques. Presque toujours les vomis- 
ments et la diarrhée soulagent le malade, et son rétablissement devient 
omplet après un jour ou deux, si ce n’est qu'il reste un peu de faiblesse ; 
lns d'autres cas, le vomissement et la diarrhée prennent un développement 
ncessif et l’on a par devant soi le cholera nostras, que nous décrirons plus 
oin. 

Les phénomènes qui accompagnent le catarrhe aigu de l'estomac lié à une 
Rrre intense et suivant une marche plus longue, devenant par conséquent 
ne maladie plus sérieuse, fournissent le tableau de la fièvre gastrique, quel- 
fes modifications de ces phénotnènes, celui de la fièvre muqueuse, d'autres 
mdilications le tableau de la fièvre bilieuse. Bien des médecins, surtout ceux 
jui ne voient que des malades d’hôpitaux, comprennent ces formes purement 
‘simplement dans le typhus et les décrivent comme des typhus abortifs, etc., 
inière de voir que, selon ma conviction, rieu ne justifie. Dans la clientèle, 
sut médecin occupé rencontre annuellement un certain nombre de fièvres 
AStriques qui ne dépendent nullement d’une infection. 

La fêvre gastrique (febris gastrica) ne se présente que rarement avec un 
eul frisson initial très-violent, bien plus souvent elle est accompagnée de petits 
risons répétés : la fréquence du pouls peut aller à 400 pulsations et plus 
àr ininute, la température peut s'élever de plusieurs degrés. Les perturha- 
jons de l'état général sont plus considérables que dans les formes du catarrhe 
2enticnnées plus haut : l'abattement est assez grand pour forcer les malades 
rester au lit, les membres sont endoloris et semblent brisés, surtout aux 
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articulations. Les maux de tête sont insupportables et sont augmentés par les 

oreillers de plume, quelquefois le malade troave du soulagement en se ser- 

rant la tête avec un bandeau. Le sommeil manque ou bien il est agité par 

des rèves pénibles. Les symptômes locaux ne répondent nullement à l'in- 

tensité du mal général. Toutefois le malade accuse une sensation de pesanteur 

et de trop-plein à l’épigastre et cette région devient sensible à la pression; là 

soif est considérablement augmentée, l'appétit manque ; il survient des rap- 

ports de gaz ou de liquides rances ou aigres, parfois des vomissements ; mais 

en général il est rare qu'on remarque des évacuations brusques et répétées 

comme dans certains cas d'embarras gastriques. Les symptômes du catarrbe 

buccal : langue chargée, perversion du goût, odeur désagréable de la bouche, 

ne manquent pas non plus dans la fièvre gastrique. — La fièvre et l'abatie- 
ment général augmentent dans les premiers jours de la maladie et affectent 
un type sensiblement rémittent, caractérisé par des rémissions vers le matin 
et des exacerbations vers le soir. L'urine devient foncée, saturée et forme des 
dépôts d'urates. Presque toujours, dans le cours de la maladie, le catarrhe 
se propage de l'estomac à l'intestin, ce qui donne lieu à des selles aqueuses 
colorées en vert succédant à la constipation qui avait existé en premier lieu 

Si la fièvre est très-intense, la langue peut devenir sèche, le sensorium pent 
être pris, les délires peuvent survenir, et dans ce cas l’image de la maladie 
ressemble tellement à celle du typhus au début qu'il n'est guère possible d’es 
établir la distinction. Au reste, la fièvre cède ordinairement vers la fin da 
premier ou au commencement du deuxième septénaire ; la peau, sèche aups- 
ravant, prend de la moiteur, la soif se modère, la langue se nettoie, les selles 
deviennent plus rares, enfin l’appétit renaît et le malade entre en convales- 
cence. L'herpes labialis qui souvent se manifeste vers la fin de la maladie 
n'a absolament aucune signification critique, parce qu’on peut le remarquer 
dans le cours ou même déjà au début de la maladie. — Le malade se rétablit 
lentement, reste longtemps très-irritable, et est fort exposé aux rechutes. 

La fièvre muqueuse (febris mucosa), dont les phénomènes fébriles ont une 
intensité modérée, se distingue des autres formes par son opiniâtreté, 
longue durée, et la production d’une mucosité surabondante semblable à l 
gomme, qui se forme, non-seulement dans l'estomac, mais dans l'intestin. 
dans le pharynx, dans la bouche, et quelquefois même dans les bronches et 
dans les voies urinaires. | 

La maladie ne commence pas avec cette fréquence du pouls, avec ces dou 
leurs dans les membres, cette violente céphalalgie, cette agitation qui carac- 
térisent le début de la fièvre gastrique ; le pouls n’est, au contraire, que pet 
accéléré, la température peu augmentée, mais les malades se sentent extraordr- 
nairement faibles et abattus, ils deviennent apathiques, toujours disposés à 
dormir et témoignent la plus grande répugoance pour les aliments Si on 
les force à prendre un peu de nourriture, ils éprouvent aussitôt une sens- 
tion pénible de trop-plein à l'estomac, puis surviennent des efforts de vomi 
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sement qui finissent par aboutir au rejet des aliments enveloppés de grandes 
quantités d’une mucosité visqueuse. Le catarrhe concomitant de la bouche et 
du pharynx présente également quelques particularités : ainsi l'enduit de la 
langue est d’abord épais et jaunâtre ; les dents, les-gencives, le palais et le 
pharyox sont couverts d'une mucosité visqueuse; plus tard il peut arriver 
que toute la couche épithéliale qui revêt la langue se détache, ce qui donne 
à cette dernière un aspect rouge de viande crue, ou la fait ressembler à une 
surface recouverte d'un vernis. C’est principalement au matin que les malades 
expulsent des pleins vases d'un mucus visqueux et filandreux, par des cra- 
chements, des expectorations, des efforts de toux et des vomissements ; les 
selles, qui ne sont que rarement en diarrhée, sont également mêlées de fortes 
quantités de mucosités en même temps que d'aliments non digérés ; même 
l'urine dépose un sédiment muqueux. La fièvre continue d’être peu intense 
et montre un type tantôt rémittent, tantôt continu. La faiblesse des malades 
devient très-grande, leur apathie augmente au point que sans dormir ils sont 
dans un état d’indifférence et ne s’occupent ni d'eux-mêmes ni de leur en- 
burage. Lorsque enfin, et souvent vers la troisième ou la quatrième semaine 
seulement, la maladie entre en voie d'amélioration, l'hypersécrétion mu- 
queuse se perd peu à peu, l'appétit revient lentement, le pouls se ralentit au 
dela des limites normales, et les malades, épuisés à l'extrême, ne se rétablissent 
qu'au bout d’un temps très-long. La moindre occasion suffit pour provoquer 
one rechute; dans ce cas les mêmes phénomènes se reproduisent, et ainsi des 
mois entiers peuvent se passer en attendant la guérison parfaite; quelque- 
fis même la maladie pent se terminer par la mort chez les sujets faibles et 
décrépits. 

La fiévre bilieuse ou gastrique bilieuse (/ebris biliosa, gastrica biliosa) 
représente cette modification de la fièvre gastrique dans laquelle une poly- 
cholie très-pronoucée, c'est-à-dire une formation et une excrétion exagérées 
de bile, vient compliquer le catarrhe gastrique fébrile. Les fièvres bilieuses, 
qui dans les pays tropicaux sont beaucoup plus communes que chez nous, 
paraissent dues, il est vrai, dans la plupart des cas, à une infection du sang 
per la malaria on d'autres miasmes, mais on va certainement beaucoup trop 
bin en faisant rentrer dans les fièvres paludéennes et les typhus tous les 
états morbides dans lesquels uu catarrhe gastrique fébrile se combine avec la 
polycholie. 

La fréquence du pouls et l'élévation de la tenpérature sont beaucoup plus 
grandes dans la fièvre bilieuse que dans la fièvre gastrique simple; la peau 
est chaude et sèche, la face rouge, l’œil brillant ; la langue est couverte d’un 
enduit épais et sec; la céphalalgie est térébrante et extrêmement vive, sou- 
vent bornée à un seul côté; les malades ne dorment presque point et com- 
mencent à délirer de bonne heure. — Indépendamment de l'exagération de 
h fièvre et de l'atteinte plus grave de l'état général, la polycholie permet en- 
core de distinguer cette maladie de la fièvre gastrique : les substances que 
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les régurgitations ramènent de temps à autre dans la bouche sont d’une s- 
veur remarquablement amère, les vomissements qui se répètent donnent issue 
à des matières d’une couleur d'un vert foncé, d’une saveur âcre et amère. A l'hr- 
pochondre droit on rencontre le foie légèrement tuméfié et douloureux. Le 
voies biliaires semblent n'être pas en état d'amener dans l'intestin toute la bik 
qui se prodait en quantité excessive, ce qui fait qu'il s'en résorbe ane certaine 
partie qui arrive dans le torrent de la circulation. Cette supposition explique 
avec le plus de facilité la manifestation des phénomènes ictériques que l'on rer- 
contre malgré la coloration très-brune des matières fécales. Cependant œ 
genre d'ictère n'arrive jamais à un degré très-élevé : la sclérotique et les place 
les plus blanches de la peau montrent seules une légère teinte jaune, et le pig- 
ment de la bile peut être constaté dans l'urine très-foncée en couleur. La nà- 
ladie offre pendant huit jours ou peu davantage un accroissement de tous les 
symptômes, puis Le déclin arrive avec des selles diarrhéiques et bilieuses. Les cas 
dans lesquels les symptômes que nous venons d'esquisser se compliquent lôt ou 
tard de phénomènes nerveux graves, appartiennent aux maladies d'infection. 

Sous le nom de cholera nostras, on désigne cette forme du catarrhe aigu 
de l'estomac qui, gagnant l'intestin, se caractérise par une transsudatioi 
énorme d'un liquide pauvre en albumine sur la muqueuse gastro-intestinale. 
Ce genre de transsudation se rencontre si fréquemment dans la preunière période 
des catarrhes aigus des autres muqueuses, surtout de la muqueuse du nez, que 
nous ne devons pas hésiter à désigner comme un catarrhe l'affection de l'e- 
tomac et de l'intestin d'où dérivent les symptômes du cholera rostras et même 
ceux du choléra asiatique que nous décrirons plus tard Ce n’est que per 
fait de son extension que ce catarrhe produit des symptômes que n'offrent pas 
les autres catarrhes. 

La imaladie se manifeste principalement pendant les chaleurs de l'été, «tt 
envabit souvent alors un certain nombre d'individus à la fois; il est hien plus 
rare que des écarts de régime la provoquent à d’autres époques. — Raremceni 
des prodromes précèdent le début ; il arrive plutôt que tout d’un coup, sur- 
tout la nuit, le malade se sent pris d’une pression pénible à l’épigastre, à l- 
quelle bientôt vont se joindre les nausées et le vomissement. Au commencement, 
les derniers aliments pris sont rejetés à peu près intacts, mais bientôt le vomi- 
sement se répète, et alors de grandes masses d’un liquide légèrement jauniur 
ou vert, d'une saveur amère, sont rejetées. Peu après, et quelquefois nénx 
plus tôt, viennent des borborygmes, puis des selles d’abord molles, puisi- | 
quides. Dans peu de temps d'énormes quantités de liquides sont expulsés ; 
plus ces masses augmentent, moins elles sont colorées, la bile ne suffisant plus 
en supposant même qu'elle se déverse en quantité normale, à teindre tous | 
produits de transsudation. La grande perte d’eau subie par la masse du sant 
occasionne la soif la plus ardente, que les boissons les plus copieuses n'étau- 
chent que d'une inanière passagère. Le liquide introduit dans l'estomac ex 
évacué rapidement par bant et par bas, aussi longtemps que la diarrhée ei k 
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romissement se répètent de quart d'heure en quart d'heure ou même plus 
souvent ; le sang devient de plus en plus épais ; les sécrétions, surtout celle 
de l'urine, diminuent ou cessent absolument, ne trouvant plus de parties 
aqueuses à sécréter : les liquides interstitiels de tous les tissus se résorbent : 
aussi la peau est sèche, toute turgescence dissipée, le malade est affaissé, déf- 
saré, le nez s'efile, les yeux s'enfoncent, parce que le tissu conjonctif des 
orbites s'est desséché et a ainsi diminué de volume. En même temps et tandis 
que les douleurs dans l'abdomen manquent presque toujours, surviennent 
des contractions musculaires difficiles à expliquer et très-douloureuses, sur- 
tout dans les mollets. Si ces contractions arrivent et que les évacuations des 
malades ne consistent qu'en un liquide incolore dans lequel nagent des par- 
celles de l'épithélinm intestinal, d'où lui vient une apparence d'eau de riz, 
l'image du cholera nostras ressemble fort à celle du choléra asiatique ; cepen- 
dant on n'observe que rarement la disparition complète de l'impulsion du 
cœur el du pouls, ni la cyannse et le refroidissement de la peau poussé jusqu'à 
ue température aussi basse que celle de la peau des reptiles, comme cela arrive 
dans ce que l'on a appelé la période d'asphyxie du choléra asiatique, Quelque 
menaçants que paraissent les symptômes, quels que soient le collapsus et 
l'ffaissement da malade, quelque découragé qu'il soit, lui et les personnes 
qui l'entourent, le médecin, s’il est sûr que la maladie ne règne pas épidémi- 
quement sous la forme du choléra asiatique, ne doit jamais perdre courage ; 
ar il doit savoir qu'un homme adulte, sain auparavant, ne meurt pour aiusi 
dire jamais du cholera nostras. Ordinairement c’est au bout de quelques heures, 
rarement le lendemain seulement, que les vomissements et la diarrhée cessent ; 
k peau redevient chaude, turgescente, les malades s’endorment épuisés et ne 
wuffrent plus que d'un grand abattement. Assez rarement l'accès cholérique 
est suivi des symptômes de la fièvre gastrique, — Dans les cas les plus rares 
et uniquement ches les individus malades et faibles auparavant, ou bien chez 
ls enfants ec les vieillards, la terminaison par la mort a lieu : alors l'intestin 
œæ paralvse, les vomissements et la diarrhée cessent, malgré la continuation 
d& la transsudation ; le pouls disparaît, les mouvements du cœur deviennent 
de plus en plus faibles, le sensorium se trouble et les malades meurent dans 
l'épnisement. 

Le catarrhe aigu de l'estomac chez les enfants du premier âge montre 
œrtaines particularités qui sont expliquées par l'alimentation presque exclu- 
she de ces enfants par le lait maternel ou le lait de vache, Bednar, qui con- 
sidère la fermentation des ingesta comme la seule cause de ce trouble de la 
digestion et qui met hors de cause toute participation primitive ou secon- 
daire des parois de l'estomac, à désigné sous le nom de dyspepéie les de- 
grés les plus légers de cette maladie; selon l'exposé classique de cet auteur, 
l'extérieur des enfants n’en paraît que peu modifié, ils semblent tout au plus 
va peu pâles et leurs yeux s'entourent d’un léger cercle. Presque toujours le 
vouisement survient peu de temps après que l'enfant a quitté le sein; je lait 
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rejeté, au lieu d’être caillé comme à l'ordinaire, est liquide. Ce genre de vo- 

missement constitue un symptôme important et bien conau même des sages- 

femmes, qui savent fort bien le distinguer des évacuations bienfais ates de 

l'estomac surchargé. La coagulation du lait rejeté par l'estomac surchargi 
de l'enfant n'annonce pas que le lait se soit aigri, mais bien que le sx 
gastrique à exercé son influence normale en faisant coaguler la caséine du 
lait; le manque de coagulation du lait prouve, au contraire, qu'un produit 
de sécrétion anormal existe dans l'estomac et éveille par cela même le soupçon 
du catarrhe de cet organe. Bientôt après ce vomissement ou en même 
temps les évacuations alvines changent de nature, le vomissement peut même 
manquer d'une manière absolue, et les selles anormales constituer le seul 
sympiôme apparent du catarrhe de l'estomac. Les selles sont composées 
d'uu liquide à réaction fortement acide, vert ou vert jaune, et de masses 
blanchâtres plus ou moins solides : elles rappellent les changements que k 
lait éprouve en dehors du corps quand il a reposé un certain temps, et prot- 
vent que le suc gastrique a été tout aussi impuissant à digérer le lait qu'à e 
amener la prompte coagulation. Le vomissement et la diarrhée, précédés k 
plus souvent d’agitation, de cris, de rétraction des jambes vers le ventre, 
se répètent plus ou moins vite; les évacuations changent souvent de coulest 
et de consistance. 

Dans beaucoup de cas le vomissement cesse après peu de jours, le lait noa 
digéré ne reparaît plus dans les selles, les enfants se remettent et reprennent 
du corps ; mais dans d'autres cas des matières qui répaudent une odeur très 
acide et qui sont composées d'un lait, en partie non altéré et en partie réduit 
en caillots durs et mêlés de mucosités, sont expulsées; la diarrhée devis 
profuse, les évacuations très-liquides, et ‘eur couleur est jaune clair ou ver- 
dâtre, à la fin presque blanchâtre; souvent des flocons jaunes ou verditre: 


surnagent au liquide incolore et sont retenus par les langes, tandis que h 
partie fluide filtre à travers et laisse de grandes taches humides, incolore. 
L'odeur de ces évacuations aussi bien que leur réaction, est encore très- 
acide à ce moment. Quelquefois l'aspect des déjections se modifie brusque- 
ment ; il part tout à coup, sans que l'on puisse expliquer pourquoi, des mas 
abondantes brunes ou jaunâtres, ayant la consistance d’une bouillie et répas- 
dant une odeur infecte, Ces formes plus graves du catarrhe aigu gastro-ints 
tinal, désignées par Bednar sous le nom de diarrhée xar’ t£oyiv, réduisent les 
enfants promptement ; la physionomie s’altère, les traits se contractent dos- 
loureusement, le visage peut même se rider en peu de jours; les yeux sont i 
demi ouverts, enfoncés ; les lèvres, les mains, les pieds deviennent bleuâtre:, 
le reste du corps, surtout le dos, est marbré. La température est répartie d'une 
manière inégale : le tronc des enfants, surtout l'abdomen, est brûlant, la {ax 
et les membres froids ; la diminution de la turgescence cérébrale fait perdre 
aux fontanelles leur degré de tension, elles s'affaissent, même il peut arrive 
que l'os frontal et l'os occipital descendent un peu sous les pariétaux Le 
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mouvements des enfants deviennent faibles, la succion leur est pénible, ils 
quittent la mamelle ct boivent avec avidité l’eau qu'on leur verse dans la 
bouche. Les cris lamentables qui précèdent les évacuations se réduisent peu 
à peu à de faibles gémissements; dans l'intervalle les enfants sont plongés dans 
un demi-sommeil. Beaucoup d'entre eux meurent par les progrès de l'épuise- 
ment. Chez quelques-uns surviennent peu avant la mort des convulsions et 
d'autres symptômes d'anémie cérébrale (hydrocéphaliques). — Dans les cas 
plus heureux, les évacuations intestinales deviennent de plus en plus rares et 
normales, le collapsus se perd, la température se distribue plus également, les 
enfants se remettent et guérissent, néanmoins il leur reste une grande ten- 
dance aux récidives. 

Si les symptômes que nous venons de passer en revue se manifestent avec 
ue grande rapidité, si les évacuations se suivent coup sur coup, s’il se déve- 
kppe en peu d'heures et avant que l'amaigrissement ait eu le teunps de se faire, 
w collapsus considérable, accompagné d'un abaïssement de température, si 
eo méme temps survicnnent les symptômes de l'épaississement du sang, on 
k trouve en présence de la maladie appelée le cholera infantum. L'épaississe- 
ment du sang se trahit par une soif inextinguible, à un tel point que les enfants 
l'on certain âge suivent des yeux le verre qu'on leur offre de loin et le 
aisissent eufin à deux mains jusqu'à ce qu'il soit vidé; cette modification se 
rahit en outre par la cyanose et par la dyspnée particulière, dans laquelle le 
forax et le diaphragme font de grands mouvements sans que la respiration 
pit gênée autrement que par la difficulté qu'éprouve le sang épaissi à passer 
travers les capillaires du poumon. Le cholera infantum peut enlever les 
klits malades au bout de quelques heures au 1nilieu des symptômes indi- 
Rés; dans d’autres cas, la véritable atteinte colérique passe et la maladie 
ersiste sous une forme plus légère; enfin il se peut encore qu'an rétablis- 


rment prompt et complet succède aux phénomènes en apparence les plus 
ésolants. 


$ 4. — Diagnostic. 


Nous parlerons au dixième chapitre de cette section des distiactions à éta- 
lir entre le catarrhe aigu de l'estomac se présentant sous la forme de l'em- 
arras gastrique et les autres troubles de la digestion. 

La fievre gastrique est souvent confondue avec le typhus, et le typhus au 
ébut avec la fièvre gastrique. Aux yeux d’uu individu étranger à la médecine, 
5 deux maladies paraissent être identiques ou ne différer que sous le rapport 
e l'intensité, On s'imagiue que selon les circonstances une fièvre gastrique 
burne à la fièvre « gastrique nerveuse » ou à la fièvre « nerveuse ». Cette 
lée est fausse ; les deux genres de maladie, malgré la ressemblance de leurs 
tnptômes, doivent être strictement séparés l’un de l’autre à raison de la di- 
ersilé de leur origine ; tous ces prétendus cas de passage de l'une à l'autre 

NIEMEYER. 1. — 31 
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reposent sur des erreurs de diagnostic. — Comme, d’un autre côté, en dépit 
de l'examen même le plus scrupuleux, il est impossible de distinguer les deux 
maladies dès la première semaine, il faut pendant ce temps être très-réserté 
à l'endroit du diagnostic et du pronostic. Il est très-dangereux pour la rép:- 
tation d’un médecin qu'une maladie qu'il a positivement déclaré n'être qu'une 
fièvre gastrique et dunt l'amélioration est attendue du jour au lendemain, « 
développe dans la seconde ou la troisième semaine avec un terrible attirail dk 
symptômes ; d'un autre côté, il n’est guère moins compromettant pour uu 
médecin que la prétendue fièvre typhoïde se termine par la guérison dès 4 
fin de la première semaine et que peu de jours après le malade aille se pro- 
mener.—4° Il importe de tenir compte, pour le diagnostic différentiel dans là 
première semaine de la maladie, des circonstances étiologiques. Si le malade 
s'est exposé à des influences nuisibles telles que nous les avons décrites au 
premier paragraphe, cele donne lieu, dans an cas douteux, à une forte prè- 
somption de fièvre gastrique; si, par contre, dans la ville ou aux environs, il 
s’est présenté un certain nombre de cas de typhus prononcés, et si l'on ne 
peut faire remonter le maladie à aucune faute de régine, etc., la supposition 
d’un commencement de typhus doit naturellement venir à l'esprit du méde- 
cin. S'il s’agit de distinguer la fièvre gastrique des febriculæ ou typhus abor- 
tifs qui se terminent également par guérison dans la deuxième semaine, nou: 
sommes souveut privés de tout point d'appui pour établir un diagnostic difé- 
rentiel, si ce n'est qu'il faut encore, dans ces cas, tenir compte de l'origie 
miasmatique ou non miasmatique de la maladie. — 2° Dans la fièvre gastiriqur 
le thermomètre indique ordinairement une élévation de teinpérature bies 
moindre que dans le typhus, même pendant la première semaine. — 3° Le 
catarrhe des petites bronches, qui se reconuaît à des rhonchus sibilants, annouce 
le typhus et non la fièvre gastrique. — 4° Par contre, une éruption de vés-. 
cules d’herpès aux environs de ia bouche permet d'exclure presque avec cer-. 
titude le typhus. — A la fin de la première semaine ou au commencement dt 
la seconde le doute n’est généralement plus possible, les taches rosées et k 
gonflement de la rate pouvant alors être presque toujours constatés en cas de 
typhus. | 
Les mêmes raisons sur lesquelles se fonde le diagnostic différentiet de !: 
fièvre gastrique et du typhus doivent être prises en considération pour établir 
la distinction entre les fèvres muqueuse et bilieuse d'une part, et le t\phus 
de l’autre. Nous avons déjà fait entendre que l'idivasion de symptômes ner- 
veux graves pendant une fièvre bilieuse semblerait démontrer l'origine mix-- 
matique de cette dernière. 
Des cas de chofera nustras qui se déclareraient pendant le rêgue d'ur 
épidémie de choléra asiatique ne sauraient en aucune manière être distir- 
gués des affections qui auraient pris naissance sous l'influence du miasme cin- 
lérique, attendu que les symptômes du premier sont nbn-sedlement «cm 
blables, mais encore identiques avec lés cas légers du choléra asiatique. Li 
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différence la plus essentielle consiste en ce que, dans le choléra asiatique, en- 
tiron ls moitié des individus atteints meurt, tandis que dans le cholera nos- 
tras presque tous les malades guérissent. Il peut arriver bien plus facilement 
que l'on confonde la maladie avec un empoisonnement ; cependant presque 
jamais le cholera nostras n'est accompagné de douleurs aussi violentes que 
l'empuisonnement par les acides et les sels minéraux, et dans cet empoisonne- 
ment les selles sont rarement aussi copieuses que dans le cholera nostras. Si 
la maladie dure plus longtemps qu'à l'ordinaire ou que sa marche présente 
d'autres phénomènes extraordinaires, il faut bien peser toutes les circonstances 
qui pourraient parler en faveur de l’existence d'un empoisonnement. 

Le catarrhe aigu des enfants du premier âge et les diarrhées des enfants ne 
peuvent guère être confondus avec d’autres maladies. 


S 5. — Pronostic, 


Le pronestic du catarrhe aigu de l'estomac ressort de la description que 
nous avons donnée de sa marche. Les adultes, bien portants auparavant, ne 
succombent presque jamais à cette maladie; maïs les récidives nombreuses 
peuvent finir par donner lieu an développement d’un catarrhe chronique, — 
Les individus faibles et misérables peuvent mourir de la bèvre gastrique et 
plus facilement encore de la fièvre muqueuse. —— Pour les enfants, le catarrhe 
aigu de l'estomac avec ses suites constitue un mal très-dangereux dont la ter- 
minaison peut être mortelle en dépit du traitement même le mieux dirigé. 


4 6. — Traitement. 


Si nous voulions exposer avec un tant soit peu de développement la pro- 
phylarie du catarrhe aigu de l'estomac, nous serions entraîné trop loin, car 
f faudrait passer en revue toutes les prescriptions de l'hygiène alimentaire. Il 
ressort du paragraphe 1° que, pour prévenir les catarrhes de l'estomac, 
il faut survelller avec un soin tout particulier le régime de certains individus, 
par exemple des fébricitants et des convalescents, mais principalement celui 
des nouveau-nés et des nourrissons. En ce qui concerne ces derniers, on 
doit, toutes les fois que les circonstances empêchent de donner aux enfants le 
wio de leur mère ou d’une bonne nourrice, prendre certaines précautions 
pour le choix du lait de vache, précautions dont la plupart sont implicitement 
comprises dans Île paragraphe 4°. — 1° Le lait doit être frais; on doit, 
mème si l'on demeure dans une ville, en faire prendre du frais au moins deux 
fois par jour. A la moindre trace d’acidité, on doit le faire bouillir pour em- 
pècher le reste du sucre de se transformer en acide lactique; on peut même 
ÿ ajouter avec avantage des carbonates alcalins jusqu’à rendre le lait neutre ou 
faiblement alcalin. — 2° 1i ne faut pas que le lait provieune de vaches qui ont 
été nourries de tourteaux, ou ce qui est encore pire, des résidus de la distil- 
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lation de l’eau-de-vie. Dans les grandes villes, il convient le mieux de choisir 
le lait provenant des vaches élevées par les brasseurs qui les nourrissent de 
drague. — 3° Il faut que le lait soit suffisamment étendu, aux deux tiers dans les 
trois premiers mois, moitié eau Îles trois mois suivants. — 4° 11 faut donner 
le lait à intervalles réguliers, pas trop courts. Plus les intervalles sont courts, 
plus les rations doivent être petites. — 5° Les vases qui servent à faire boire, 
ainsi que la bouche des enfants, doivent être tenus dans un état de propreté 
parfaite, — Si l'on s'écarte de l'un ou de l’autre de ces préceptes, on peut faire 
paître le catarrhe de l'estomac; en s'y conformant on a quelque raison d'es- 
pérer que l'enfant en sera garanti. 

L'indication causale peut, daos les cas où la qualité des ingesta et leur e1- 
trée en décomposition tendent à entretenir le catarrhe, réclamer le secours d’on 
vomitif. D'une part, on fait le plus grand abus de l'emploi de ce moyen dans 
le traitement du catarrhe aigu de l'estomac; de l’autre, on le néglige outre me- 
sure. — Si l’on cède aux instances du malade ou que l’on se fie uniquement 
à la sensation de pression et de tension à l'épigastre, à l'état de la langue et à 
l'odeur exhalée par la bouche, pour croire à la présence de saburres dans l'es- 
tomac, et si, dans tous les cas de ce genre, on se hâte de prescrire l'ipéca- 
cuanha et le tartre stibié, on traînera plus d’une fois la maladie en longueur 
en faisant agir sans nécessité uu nouvel irritaut sur la muqueuse déjà malade. 
— Mais ce qui n’est pas moins fâcheux, c'est, d’un autre côté, la crainte 
exagéréc de l'influence nuisible des vomitifs, crainte fondée sur leur action 
purgative simultanée, sur l'inflammation pustuleuse de la muqueuse gastrique 
qui a été parfois observée après un long usage du tartre stibié, mais principa- 
lement sur la fausse idée que l'on se fait de la manière d'agir des vomitié. 
On semble oublier que l’irritation que ces médicanrents font éprouver à la 
muqueuse de l’estomac ne constitue nullement, comme du reste cela est dé- 
montré par l'expérience journalière. une atteinte grave et durable ; on semble 
ignorer que les belles expériences de Magendie et de Buuge ont démontré que | 
l’action vomitive de l’ipécacuanha et du tartre stibié n’est pas une conséquence 
de l'irritation que ces substances déterminent sur la muqueuse, mais bien de 
leur absorption ; que Magendie, en injectant du tartre stibié dans les veines; | 
pouvait provoquer le vomissement, même après avoir remplacé l'estomac par 
une vessie. 

Si le gonflement de l'épigastre, la percussion de la région de l'estomac, les 
renvois de gaz et de liquides rappelant par leur odeur et leur saveur celles des 
aliments pris, ne permettent plus d'élever ua doute sur la présence dans l'esto- 
imac de matières en voie de décomposition, si enfin les souffrances du malade 
justifient en quelque sorte cette intervention qui a toujours quelque chose de 
violent, le vomissement est indiqué, et pour obtenir un effet sûr on fera bien 
d’administrer 4 gramme d'ipécacuanha associé à 5 centigrammes d'émétique; 
déjà au paragraphe 3 nous avons fait voir que dans ces circonstances les in- 
gesta non digérés et en décomposition peuvent être évacués même sans vomi- 
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tif, et parfois très-vite et sans suites fâcheuses; mais ceci est loin d'arriver 
constamment : souvent les substances décomposées demeurent longtemps dans 
l'estomac et provoquent, une fois arrivées dans l'intestin, des troubles graves 
et durables dans ce canal. S'il est possible de délivrer l'estomac des substances 
nuisibles qui l'entretiennent dans uu état d'irritation, et si l'on peut espérer 
préserver l'intestin de leur influence, on ne doit pas redouter l’irritation pas- 
sagere que le vomitif détermine sur la muqueuse de l'estomac. Rester inactif 
en présence d’un cas pareil, ou ordonner à la place du vomitif la mixture à is 
magnésie calcinée, qui a été beaucoup vantée dans ces derniers temps, c'est 
s'exposer à prolonger inutilement la marche de la maladie, ‘tout aussi bien 
que si dans d’autres cas on ordonnait un vomitif mal à propos et sans motif 
sufisant, Une fièvre modérée qui accompagne le catarrhe de l'estomac ne 
contre-indique pas l'administration de ce médicament; si la fièvre est plas in- 
tense et si l'on craint le moins du monde d'être en présence d'une fièvre gas- 
rique ou d’un typhus, on ne doit jamais avoir recours au vomitif, attendu 
que le typhus prend une marche plus grave dans presque tous les cas où les 
vomitifs et les purgatifs ont été administrés au début de la maladie. 

L'indicatiou causale, dans le traitement du catarrhe aigu simple, n'exige ja- 
mais le recours aux purgatifs. Il en est autrement quand les ingesta nuisibles 
ont passé dans l'intestin et y ont provoqué la flatulence, de légères coliques, l'ex- 
pulsion de gaz fétides, et d'autres symptômes d’un état que l'on a l’habitude de 
désigner de nom de « turgescence gastrique par en bas ». Dans ces cas, on peut 
ordonner de légers laxatifs, surtout la rhubarbe ou la potion laxative de Vienne; 
ce qui convient encore, surtont en cas de renvois acides, c’est la mixture de ma- 
gnésie calcinée (15 grammes sur 240 grammes d'eau, agiter chaque fois la fiole ; 
une cuillerée toutes les heures ou toutes les deux heures). Ce moyen, dans ce 
ès, purge sûrement et facilement ; les sels neutres se recommandent moins. 

S'il se fait dans l'estomac un développement anormal d'acides paraissant en- 
retenir le catarrhe, et provenant soit de la transformation en acide lactique 
el en acide butyrique des substances amylacées, soit de la fermentation acide 
de la bière ou du vin dans l’intérieur de l'estomac, et si les souffrances peu 
intenses du malade ne justifient pas l'emploi d’un vomitif, l'indication cau- 
sale réclame l'administration des carbonates alcalins. On aime surtout à em- 
ployer le bicarbonate de soude que l’on administre par doses de 25 à 50 cen- 
tigrammes en poudre ou en solution. Si l'on veut prescrire le bicarbonate de 
soude sous la forme très en faveur de l’eau de soude carbonatée (sada-water), 
il fant d’abord s'assurer si ce liquide, tel qu’on le trouve dans les officines, 
renferme en réalité du bicarbonate, au lieu d’être composé exclusivement, 
comme le soda-water de Londres, d'acide carbonique et d'eau. 

Il n'est pas rare que de faibles quantités des substances alimentaires en voie 
de décomposition, malgré de nombreuses évacuations par haut et par bas, 
s'arrêtent dans l'estomac. Les alcalins peuvent bien alors neutraliser les acides 
mis en liberté, mais ils ne sont pas en état de supprimer le travail de décom- 


486 MALADIES DE L'ESTOMAC. 

position lui-même ni d'arrêter complétement de nouvelles productions acides. 

Les substances restées dans l'estomac et subissant la décomposition entrainent 

dans ce mouvement chimique les aliments fraïs et inaltérés et transforment 

ainsi les ingesta les plus inoffensifs en substances nuisibles et même dangereuses 
pour la muqueuse gastrique des enfants, qui présentent le plus fréquement 
ces phénomènes. L'indication causale veut, dans ces cas, que la décompo- 
sition des substances renfermées dans l'estomac et retenues dans cet organe 
malgré le vomissement et la diarrhée, soit arrêtée par un moyen quelconque. 
Cette tâche est difficile à remplir, et assez souvent l’art des médecins vient 
y échouer. Si l’on reconnaît que le travail de décomposition des matières sé- 
journant dans l'estomac et l'intestin est la cause la plus ordinaire des dir- 
rhées de la première eufance, on s'explique du moins les tristes résultats du 
traitement, mais tant que le catarrhe de l'estomac et de l'intestin reste seul 
l’objet dont on poursuit la guérison, on ne comprendra jamais pourquoi le 
traitement reste inefficace. — On sait qu’en dehors de l'intestin déjà on 
réussit difficilement à enrayer les progrès d’une fermentation ou de toute autre 
décomposition une fois commencée. Or, les moyens mis à notre disposition 
pour remplir ce but en dehors de l'organisme, sont en partie inapplicables, 
quand il est question de fermentation et de décompositions qui se passent 
dans l’intérieur du corps. Il ne nous est pas donné d'obtenir la dessiccalion 
complète du contenu de l'estomac, ni de le soumettre à une température asset 
haute ou assez basse pour interrompre la décomposition ; il y a plus, certaines 
substances qui arrêtent la fermentation sont des poisons pour l'organisme 
Toutefois, si l’on envisage les moyens nombreux, souvent absolument op- 
posés dans leurs autres propriétés, que les médecins prescrivent contre 
diarrhée et le vomissemwent des enfants, moyens employés tantôt avec des 
intentions précises, tantôt au hasard, et dont l'efficacité est souvent incontes- 
table, on reconnaîtra que ce sont toujours des substances qui, en dehors 
même de l'organisme, peuvent servir à arrêter la fermentation et d'autrn 
décompositions. Les moyens que l'on prescrit le plus souvent contre la diar- 
rhée des enfants sont les carbonates alcalins, les acides minéraux, surtoni 
l'acide -chlorhydrique, les sels métalliques, avant tout le calomel et le nitrate 
d'argent, ensuite le tannin, la créosote, la noix vomique. Il est possible qu'une 
partie des moyens, surtout le nitrate d'argent et le Launin, exercent en mêne 
temps un effet favorable sur les muqueuses irritées de l'estomac et de l'in- 
testin, en modérant l'hypérémie de ces membranes, par leur action astringente. 
Mais il est impossible d'accorder un pareil effet sur la membrane muqueus 
au plus grand nombre de ces substances, principalement à une des plus usitées, 
au calomel; et les résultats qui sont dus à leur emploi ne s'expliquent que 
par la manière dont elles répondent à l'indication causale, en s'opposant à à 
décomposition. Qu'un enfant souffre d'un catarrhe de l'estomac à un léger de- 
gré, qui ne se trahit que par le vomissement caractéristique et par la présence 
de lait non digéré au milieu des déjeetions acides, alors jl convient, iadépendam- 
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ment de la diète la plus sévère, sur laquelle nous raviendrous à propos de l'in- 
dication morbide, d'employer les médicaments les moins énergiques parmi 
ceux que nous venons d'énumérer, comme, par exemple, les carbonaies alca- 
lus associés à de petites doses de rhubarbe (poudre de magnésie et de rhu: 
barbe), ou bien, si le catarrhe est plus prononcé, sous la forme de la teinture 
aqueuse de rhubarbe (1). Une manière très-ancienne et très-répaudue de l’ad- 
uinistrer consiste à la donner squs la formule suivante : 


Pr. : Teinture aqueuse de rhubarbe... 8 grammes. 
Liqueur de carbonate de potassa. 12 gouttes. 
Eau distillée de fenouil... ...... 64 grammes (2). 


‘dont ou fait prendre plusieurs fois par jour une cuillerée à café. 

Si cette médication n’a pas de résultats, si les décompositions anormales 
cœnlinuent dans l'estomac et que la diarrhée augmente, an fera bien de 
prescrire de petites doses de calomel, qui, depuis longtemps, jouissent d’une 
grande réputation dans le traitement de la diarrhée des enfants. J'ai l'habi- 
lude d'en prescrire de 1 à 2 centigrammes à répéter deux ou trois fois par 
jour. Bednar, qui accorde également dans les cas en question la préférence 
au calomel sur tous les autres médicaments, le donne à doses plus fortes 
el plus répétées et l'associe à de petites quautités de jalap. Sa formule est la 
suivante : 


Pr. : Calomel à la vapeur. .. 20 centigrammes. 
Poudre de racine de jalap. 10 — 
Sucre,. ..,,.,........ 2 grammes. 


Mèlez, divises en huit parties égales. Prendre un paquet toutes les deux heures dans 
de l'eau. 


Encore ce traitement ne donne pas dans tous les cas le résultat désiré. 
Souvent les selles continuent de se multiplier en dépit de la diète la plus sé- 
vére et de l’administration d’un oombre considérable de doses de calomel, 
et il vient un moment où l'on finit par hésiter à continuer l'emploi d’un agent 
aussi énergique que cette préparation mercurielle, quoique, à raison des 


(1, La teinture aqueuse de rhubarbe de ia pharmacopée prussienne se prépare salon la 
lurmule suivante : 
Pr. : Racine de rhubarbe concassée. 48 grammes. 


Carbonate de potasse........ 42 — 
Eau de cannelle vineuse ..... 64 — 
Eau distillée...,..,...,..,.. 384 — 


Faire macérer pendant vingt-quatre heures, puis filtrer.  (Nofe des traducteurs.) 


(2) La liqueur de carbonate de potasse est une solution d’une partie de carbonate de 
potasse sec dans deux parties d'eau distillée. (Note des traducteurs.) 
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vomissements et de la diarrhée, de faibles quantités seulement en soient 

absorbées et que, par conséquent, il n’en résulte que rarement une stomatite 

mercurielle. Tout médecin occupé peut, en face d’un état de choses tel que 

nous venons de le décrire, se voir dans le cas de renoncer au médicament 

qui lui a rendu service dans la plupart des cas et auquel il a encore cru de- 

voir s'adresser dans le cas actuel, et de recourir à d'autres qu'il a vos suivis 

de beaucoup moins de succès et qui lui inspirent aussi une confiance beau- 

coup moindre. Il arrive même assez souvent que l'on saute, avec un véritable 

désespoir, d'un médicament à l’autre, sans aucun plan arrêté. IL n’y à pas 
d'indications bien formelles pour donner dans tels cas la préférence au ni- 
trate d'argent, dans tel autre au tannin, à l'acide chlorhydrique, à la teinture 
de noix vomique. Le plus souvent on commence par employer le remède qui 
paraît avoir réussi dans le dernier cas que l'on a eu en traïîtement ; ce remède 
reste-t-il sans effet, alors on en vient aux autres. — Je voudrais, sans attacher 
à ce conseil une importance exagérée, que, dans les cas où les vomissements 
sont très-violents et les selles diarrhéiques très-copieuses, on administrât de 
très-petites doses de nitrate d'argent (Pr. : nitrate d'argent, 2 centigr. ; eau 
distillée, 60 gram. , à conserver dans un verre opaque. S. A donner par 
cuillerée à café de demi en demi-heure ou d'heure en heure), et que l'on fà 
prendre très-souvent de petites quantités d’eau glacée. — Si le vomissement 
manque, mais qu'il y ait beaucoup de diarrhée, j'ai l’habitude de prescrire le 
tannin, et en cas d’insuccès, du calomel (Pr. : tannin, 50 ceutigr. ; eau dts- 
tillée, 1400 gram. S. Une cuillerée à café toutes les deux heures). Daos le: 
cas bénins, mais prolongés, je prescris l'acide chlorhydrique dans des véhicales 
mucilagineux. Je n'ai pas beaucoup expérimenté les effets de la teinture de 
noix vomique, de la créosote et des teintures ferrugineuses que l'on a égale- 
ment recommandées. 

Quand le catarrhe gastrique est dû à des refroidissements, l'indication 
causale réclame une médication diaphorétique. 

Quad le catarrhe gastrique a pris naissance sous l'influence de cawxe: 
inconnues, épidémiques, l'indication causale ne peut être remplie. 

Pour remplir l'indication morbide, il est aussi indispensable de faire les 
prescriptions diététiques les plus sévères qu'il est superflu le plus souvent 
d'ordonner des médicaments. L'expérience nous apprend que l'hypérémie, l 
sécrétion muqueuse, etc., qui dépassent les limites normales sur la muqueuse 
de l'estomac, reviennent facilement à leur état habituel aussitôt que les causes 
qui ont provoqué le fonctionnement exagéré ont été écartées, et que l'on à 
pris soin d'éviter tout ce qui pouvait entretenir l'état morbide. lais comme 
il est facile de voir que les ingesta, même les plus doux, entretiennent l’'hypé- 
rémie catarrhale, on fait bien de priver ces sortes de malades pour un certain 
temps de toute nourriture, de les mettre à la diète absolue. Cette mesure se 
recommaude avant tout pour cette forme du catarrhe aiga qui est représentée 
par l’embarras gastrique. Il n’est pas rare qu’une semblable prescription 
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rencontre de l'opposition : les mères inquiètes se décident avec peine à re- 

foser à leurs enfants toute nourriture, pour un temps même très-court : les 

adaltes qui souffrent d’un catarrhe aigu de l'estomac n'ont, il est vrai, aucune 

sensation de faim, mais ils désirent les mets salés et piquants. Plus on insis- 

tera sur la diète, plus an obtiendra de résultats satisfaisants. — Si la maladie 

rave en longueur, si elle est accompagnée de fièvre, ou bien si, à raison de 

l'augmentation de la consomption déterminée par la fièvre, on hésite à sou- 

mettre plus longtemps le malade à la diète absolue, on pourra permettre les 

sustances liquides, parce que sous cette forme l'irritation que les aliments 

exercent sur la muqueuse gastrique devient bien moindre. Pour le choix des 

aliments on doit encore prendre en considération que le suc gastrique, par son 

mélange avec le mucus, est devenu alcalin et qu’il a perdu en grande partie sa 

force digestive. 11 faut donc pour l’usage ordinaire défendre le lait, les œufs, 

k viande, qui pour être digérés réclament un suc gastrique acide, et ne per- 

mettre que l'usage des amylacés, tant qu'il ne se présente aucun signe de 

production acide anormale. Les soupes à l’eau constituent un aliment très- 

rationnel pour les malades atteints de catarrhe prolongé de l'estomac. Dans la 

fièvre muqueuse qui se distingue par l'augmentation du mucus buccal, tandis 
que la sécrétion salivaire paraît diminuée, il vaut mieux donner à la place 

des soupes à l’eau, du pain bien cuit et rassis fait de farine de seigle finement 
butée, attendu que la mastication excile la sécrétion salivaire et favorise ainsi 
k transformation de la fécule en sucre. S'il est vrai que les substances pauvres 
en azote sont peu propres à remplacer la perte de l'organisme, il n’en est pas 
moins vrai que par leur usage, comme cela a été dit ailleurs (page 209), Ja 
consomption se trouve limitée, parce qu'elles s'oxydent en quelque sorte à 
l place des éléments azotés du corps. Si la maladie traîne en longueur d’une 
ficon extraordinaire, si elle vient frapper des sujets faibles et misérables au- 
paravant, comme cela se rencontre surtout dans cette forme que nous avons 
décrite sous le nom de fièvre muqueuse, le besoin d'une nourriture plus 
nche en azote peut, à la vérité, se faire sentir ; mais il importe encore ici de 
k donner sous une forme qui exige le moins possible de suc gastrique pour 
l'accomplissement de la digestion, et qui irrite le moins possible la muqueuse 
Bastrique. Ce qui convient le mieux, ce sont les bouillons concentrés, non 
fcumés, que l'on a soin de faire préparer en faisant chauffer doucement et 
taire longuement la viande avec peu d’eau dans un vase bien clos ou dans 
ie bouteille bien bouchée. On est dans le plus grand embarras lorsqu'on se 
louve en présence d'un catarrhe aigu de l'estomac chez les enfants, catarrhe 
léveloppé et entretenu par un travail de décompositioy commencé et difficile 
| arrêter des substances renfermées dans l'estomac. Le lait, le plus conve- 
able et le plus naturel des alinents , leur fait du tort dans ces conditions, 
rce qu'il entre trop vite en décomposition ; et ainsi se pose cette question 
ä difficile à résoudre : que faut-il donner à la place du lait ? Quels sont les 
liments qui, dans ces conditions, n'entrent pas en décomposition et ne ‘se 
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transforment pas en subetances nuisibles ? JL est facile de se convaincre que ls 
décoctions de gruau, d'orge au d'avoine, l'arrowroot, la panade, se transfor- 
ment aussi vite que le lait et donnent lieu à des produits acides, Pour réomir 
dans le traitement du mal en question, il est essentiel d'être bien convaincu 
que les enfants ne mourront pas de faim pour être privés de nourriture pes- 
dant un jour ou deux et ne boire que de l'eau fraîche, à laquelle on aun 
sain de ne pas ajouter de sucre. 8j en suivant ce précepte on fait cesser k 
vomissement et la diarrhée, si l'eau est rendue au sang épaissi, le collapeus se 
perd promptement, et les enfants condamnés à la faim semblent se remettre 
Petit à petit on accardera un peu de lait étendu d'eau. Si ce dernier n'est 
encore pas toléré, et si l'on craint de soumettre les enfants à une abstinenæ 
plus longue, je recommande de donner par cuillerée à café un extrait de 


viande que l'on prépare en mettant de la viande coupée par petits morceau : 


carrés, sans y ajouter de l'eau, dans une bouteille hermétiquement fermét , 


que l'en plongera pendant plusieurs heures dans l’eau bouillante. 
La méthode soi-disant antiphlogistique n'est que très-rarement réclamée 


par l'indication morbide dans le traitement du catarrhe aigu de l'estomac. La , 
saignées générales aussi bien que locales sont toujours superflues. Mieux vaut . 
recourir au froid dans les catarrhes aigus intenses, caractérisés par des vo- 
missements impétueux et une soif ardente. Dans le cholera nastras, aus : 


bien que dans le cholera infantum, il est utile de faire prendre de l'eau glacée 
ou de petits morceaux de glace, et d'appliquer des compresses froides sur k 
ventre, en ayant soiu de les faire renouveler fréquemment. Ces dernières 
trouvent également leur application dans les fièvres gastriques et bilieuses 

Contre l'emploi du se! ammoniac, nous pouvons nous prononcer avec moiss 
de réserve encore que nous en avons mis à déconseiller ce moyen dans le traite- 
ment du catarrhe bronchique. Dans le catarrhe aigu de l'estomac, il ne fau 
certes pas compter sur l'action anticatarrhale de çe médicament, dont l'emploi 
ne peut que faire empirer le mal. 


Un moyen très en faveur est l'acide carbonique que l'on introduit dans 
l'estomac sous forme de paudre aérophore, de potion de Rivière, ou d'eaut 


minérales gazeuses, L'acide carbonique provoque tout de suite des renvoë 
qui font encore échapper en même temps d’autres gaz présents dans l'esto- 


mac, ce qui produit presque toujours un soulagement momentané. Mais ch 


n'implique pas que l'acide carbonique qui semble agir eu toute circonstance 
comme jrritant, soit en état de modérer l’hypérémie de l’estomae ou de pre- 
voquer directement une plus prompte guérison du catarrhe de cet organe. 

Il en est tout autrement de l'emploi des carbonates alcalins ; leur arrivée 
dans l'estomac diminue la viscosité du mucus sécrété et en favorise l'évacua- 
tion ; ils méritent donc, abstraction faite de leur emploi réclamé par l'indica- 
tion causale (voyez plus haut), qu'on leur accorde encore une hante imper- 
tance dans le traitement du catarrhe aigu de l’estamac arrivé à ses périodes 
uhérieures. Disons encore que les carbonates alcalins semblent provoquer h 
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écrétion du suc gastrique : au moins Blondiot et Frerichs ont-ils remarqué 
ju'après l'usage des carbonates alcalins il se forme une quantité de suc gas- 
rique suffisante, non-seulement pour neutraliser l'oxyde alcalin, maïs encore 
our communiquer une réaction acide à tout le contenu de l'estomac. On a 
habitude de donner ces sels sous forme de soda-water dans l'embarras gas- 
rique et la fièvre gastrique, et, d'après la recommandation de Schôünlein, asso- 
iés à la rhubarbe sous forme de teinture aqueuse de rhubarbe, dans la fièvre 
initeuse ou muqueuse. Cette teinture donnée à la dose d’ane cuillerée à café 
ontes les deux heures, rend toujours les meilleurs services dans la traitement 
k cette dernière maladie, si l'on a sein de suivre en même temps les pres- 
riplions hygiéniques signalées plus haut. 

L'acide chlorhydrique jouit d’une répatation toute particulière dans le 
ritement de la fièvre gastrique et de la fièvre bilieuse; uns prescription 
Woéralement usitée est la suivante : 2 grammes d'acide muriatique concentré 
bas 200 grammes d’un liquide mucilagineux, à prendre par cuillerée à 
puche toutes les deux heures. Nous ne voulons pas examiner ici jusqu'à quel 
pint on peut espérer obienir une plus prompte guérison par l'emploi de ce 
emède; ce qui est certain, c'est que les malades le prennent volontiers; il 
liminue la soif, et ce qui n’est pas à dédaigner, c’est que cette prescription 
i aimée tend à rendre à la sécrétion de l'estomac, devenue alcaline, l’acidité 
pri, selon l'expérience physiologique, est d’une importance capitale pour son 
ction digestive. 

L'indication symptomatique ne réclame que rarement des mesures parti- 
alières. Les symptômes qui fournissent le plus fréquemment l’occasion d'in- 
envenir sont le vornissement et, si l'intestin est également malade, la diarrhée, 
ÿil est permis de considérer ces deux phénomènes comme favorables tant que 
eor intensité est modérée, et s'il n’y a pas lieu alors de s'en occuper d’une ma- 
ière particulière, ils peuvent d’un autre côté, surtout dans le chojera nostras 
* dans le cholera infantum, manifester une violence telle, que la grande 
rte de parties aqueuses conduit à l'épaississement du sang et menace 
existence. La prescription la plus ordinaire contre la diarrhée et les vomisse- 
ments violents est l'opium. On ne sait absolument rien de certain sur la ma- 
ère dont l’opium agit pour arrêter le vomissement et la diarrhée. Si cette 
mbstance n'agissait qu'en paralysant les mouvements de l'intestin et diminuait 
k cette façon le nombre des évaeuations sans modérer en même temps la sé- 
rétion de la muqueuse, son utilité serait illusoire ; or, il semble que l’opium, 
out en exerçant son influence sur les mouvements de l'intestin et peut-être 
précisément à raison de cette influence, diminue en même temps la sécrétion 
de l muqueuse intestinale. Si donc dans le cholera nostras l'eau glacée, dont 
rous avons relaté plus haut l'influence favorable sur le vomissement, reste 
Sins effet, si les selles diarrhéiques se succèdent avec la même rapidité, on doit 
daner l'opiam sous forme de poudre à la dose de 2 centigrammes et demi 
OU en teinture, seul ou combiné aux analeptiques. Malgré la répugnance que 
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l'on éprouve à employer l’opium dans la clientèle des enfants, et malgré l 
conviction que par son administration on ne satisfait ni à l’indication causale 
ni à l'indication morbide, il peut se faire que dans le cholera infantux 
on soit forcé de recourir à l'opium par petites doses, si les évacuations son 
très-fréquentes. — Si dans le cholera nostras et dans le cholera infantun 
le collapsus devient profond, si le pouls faiblit, si la température baisse de pla 
en plus, il peut devenir très-nécessaire de donner en même temps des stimu- 
lants tels que le vin, l'éther, le café à l’intérieur, les sinapismes comme réul- 
sifs à l'extérieur. 

D'un autre côté, il peut s'accumuler dans le cours d’un catarrhe aigu à: 
l'estomac une grande quantité de mucus, malgré l'emploi des alcalins ; et ce 
mucus, comme produit du catarrbe, peut, en participant à la décomposition, 
entretenir la durée de la maladie; il peut encore, après que la maladie es 
terminée, arrêter la convalescence et troubler la digestion. Si, dans les pr- 
riodes ultérieures de la maladie, les vomituritions pénibles, par lesquelles, de 
temps à autre, les malades rejettent d'assez fortes masses de mucus, l'absence 
de l'appétit et la lenteur du rétablissement rendent probable un pareil état de 
choses, le besoin de l'administration d'un vomitif peut même alors encore « 
faire sentir. 

Dans la fièvre bilieuse l'expérience nous apprend qu'’assez souvent, alon 
qu'il n'existe pas de matières non digérées et en décomposition dans l'estomac. 
un voinitif peut exercer une influence favorable sur la marche de la maladie 
Nous ne savons rien de précis sur le développement de la po{ychohe qui 
accompagne le catarrhe de l'estomac dans la fièvre bilieuse, et partant vu: 
ne sommes pas en état de donner une explication suffisante de l'effet favorable 
du vomitif; peut-être est-il permis de la chercher dans ce fait que, par l'acte 
du voinissement, la bile accumulée dans les voies biliaires se trouve exprinée 
et vidée dans le duodénum. | 


CHAPITRE II. 


CATARRHE CHRONIQUE DE L'ESTOMAC. 





$ 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Le catarrhe chronique de l'estomac tantôt n'est qu’un développement dt 
catarrhe aigu traîné en longueur ou récidivant suuvent, tantôt il affecte dèsle 
principe les allures d'une maladie chronique. L'étiologie du catarrhe chn- 
nique se confond donc pour la plus grande partie avec celle du catarrhe arr. 
1° Toutes les causes qui provoquent ce dernier peuvent, dès que les’ 
action se prolonge ou se répète, entrainer également le catarrhe chnr 
nique de l'estomac. Nous ferons ici particulièrement mention de l'abus long- 
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temps continué des spiritueux comme étant la cause de beaucoup la plus 
fréquente de cette maladie. On remarque ici, comme pour le catarrhe aigu, 
one influence d'autant plus prononcée de l'alcool que ce liquide est pris dans 
in état plus concentré ; ainsi ce sont les buveurs d'eau-de-vie qui contractent 
e plus facilement la maladie. 

2° Le catarrhe chronique de l'estomac dépend d’un arrêt de la circulation 
lans les vaisseaux de la muqueuse gastrique. L'obstacle qui s'oppose au re- 
our du sang et qui provoque cette pléthore locale peut avoir son siége dans 
a veine porte, et nous trouvons, par conséquent, que toutes les maladies du 
vie qui donnent lieu à une compression de la veine porte et de ses ramifica- 
ÿ0s, se compliquent d'un catarrhe chronique de l'estomac. L'obstaclie siége 
Jus souvent encore au delà du foie ; toutes les maladies du cœur, du poumon, 
le là plèvre, qui provoquent uu engorgement du cœur droit et une déplétion 
mparfaite des veines caves, gênent également l'écoulement du sang du foie et, 
partant, celui du sang de l'estomac ; et de cette manière nous rencontrons 
dans l'empbysème, dans la cirrhose du poutnon, dans les maladies valvulaires 
lu cœur, aussi souvent le catarrhe chronique de l'estomac que la cyanose des 
éguments, et ces deux états doivent être considérés comme se développant 
ous les mêmes conditions. 

3° Le catarrhe chronique de l'estomac accompagne très-souvent la fuber- 
“lose pulmonatre ct d'autres maladies chroniques. Dans la première partie 
ke ce volume nous avons eu soin de relater que les tuberculeux se plaignent 
buvent beaucoup plus des symptômes du catarrhe de l'estomac que de ceux 
le la maladie de poitrine, et que ce sont précisément les symptômes du côté 
le l'estomac qui les font recourir en premier lieu au médecin. 

4° Le catarrhe chronique de l'estomac accompagne d’une manière constante 

erancer de l'estomac et d'autres dégénérescences de cet organe. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


La muqueuse montre fréquemment une coloration d'un rouge brun ou 
ardoisé, comme cela se rencontre sur d’autres muqueuses encore, lorsqu'elles 
sut le siége de catarrhes chroniques. Cette teinte est la suite de petites hé- 
morrbagies capillaires dans le tissu de la membrane et d’une transformation 
de l'hématine en d'autres pigments. Au lieu de l'injection fine, offerte par la 
muqueuse dans le catarrhe aigu, nous voyons ordinairement dans le catarrhe 
Cbronique une ramification plus grossière et par-ci par-là des dilatations vari- 
queuses des vaisseaux. La muqueuse est devenue, en outre, le siége d’une 
hypertrophie ; ainsi nous la trouvons plus épaisse et plus dense et nous la 
tojons former des plis nombreux, lors même que les fibres musculaires de 
l'estomac ne sont pas contractées par la rigidité cadavérique: par endroits 
mème, nous la voyons devenir le siége d’une hypertrophie villeuse qui donne 
lieu à des éminences circonscrites, molles et spongieuses. Ces éminences sont 
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quelquefois petites et en nombre infini, séparées les unes des autres par des 
silluns superficiels, et représentent ainsi un état mamelonné. L'aspect max 
Jonné est dû le plus souvent à une hypertrophie partielle de la muqueuse gu- 
trique, hypertrophie qui a pour eflet l'agrandissement de quelques glandes « 
de leur tissu iuterstitiel; d’après Frerichs, cet aspect serait encore produit par 
des amas arrondis de graisse dans le tissu sous-muqueux, ou bien par ua dt- 
veloppement de foilicules serrés les uns contre les autres et oblitérés, et enbn, 
d’après Budd, par une distensionu des glandes de l'estomac due à La rétention 
du produit de sécrétion. Les modificétions en question se rencontrent le plus 
fréquemment, et ordinairement dans l'état le plus avancé, aux environs di 
pylore (1). — La surface interne de l'organe est recouverte, en outre, du 
mucus gris blanchâtre, visqueux, adhérant fortement à la paroi. 

Il n'arrive pas toujours que l'augmentation de volume et de densité sot 
bornée à la muqueuse; dans certains cas, le tissu sous-muqueux et la men- 
brane musculaire sont convertis en une masse lardacée, épaisse de plusieur 


(1) Cet élat mamélonné de la muqueuse stomacale, qui est dû soit à des villosres, 


soit à l'hypertrophie, à la distension ou à d’autres altérations des glandes en tube, arme 
quelquefois jusqu'à constituer de petits polypes muqueux. C’est une affection qui ne 
pas très-rare, puisque j'ai pu en observer quaire cas dans l'espace d'uue année dans r 
service de M. Charcot à la Salpétrière. (Société de biologie, 1863, p. 445, et Sox: 
anatomique, même année. M. Liouville en a communiqué aussi plusieurs exemples, | a- 


née suivante, à la même Société.) Les polypes, plus ou moins volumineux, pus« 


moins nombreux, siégent surtout à la région pylorique. Lis sont constitués, soit par ce: 
villosités réunies de façon à produire un polype fibreux, soit par des villosités a leu 
surface et des glandes dilatées dans leurs couches plus profondes, soit seulement par de: 
glandes dilatées, hypertrophiées et transformées en petits kystes clos. Il est probabe 
que les villusités de nouvelle formation qui entourent le goulot des glandes ea tulx, 
empècheut le produit de sécrétion glaudulaire d'être déversé à la surface de la muqueux 
et contribuent ainsi pour une grande part à la distension kystique des glandes. ha: 
comme daus certains de ces polypes glandulaires, on ne trouve pas de villosités à ke: 
surface, on doit peuser qu'il y a eu hypertrophie active des glandes par production à 
culs-de-sac nouveaux, et quélqueluis distension kystique d’une glande pat l’épaistisse- 
mént du liquide qu’elle sécrête, absolument comme tela a liëu pour les œufs de Nabst 
du col utétin. Quoi qu’il en soit, les glandes existant dans ces polypes présentent quel- 
quelbis, du côté de la muqueuse, une ouverture allongée et fermée comme une boutve- 
nière; ou bien, on ne voit pas du tout leur ouverture si tant est qu'elle existe, et tue: 
le poiype est formé de vésicules closes qui résultent de la dilatation des tubes glandulaure 
Walson Fox (Medico-chirurg. Transac., 1858, p. 360) a montré que cette dilatau« 
porte soit sur le cul-de-sac du tube, soit sur le reste de son étendue, de sorte qu'u 
seul tube glandulaire de l'estomac peut présenter plusieurs de ces dilatations en chageiet. 
qui ne tardent pas à s'isoler les unes des autres, pour former autant de petits kystes. L 
liquide muqueux qu’ils contiennent est composé de cellules, soit pavimenteuses, #1 
sphériques, soit de grandes cellules cylindriques; dans ce dernier cas, ellés ne forme: 
qu’uné seule couche et sont perpendiculaires à la surface du kyste muqueux.  V. C 
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lignes et parfois d'un pouce. Cette augmentation de volume des parois de l’es- 
tomac repose également sur une simple hypertrophie, duns laquelle il se fait 
et une formation nouvelle de fibres-cellules musculaires et une augmentation 
du tissu conjonctif sous-muqueux et intermusculaire. Sur la surface de sec- 
tion la membrane musculaire augmentée de volume représente une masse 
d'un gris pâle rosé, molle, charnue, parcourue parallèlement de dehors en 
dedans de lamelles de tissu conjonctif blanchâtre, ce qui lui communique un 
spect cloisonné. Quelquefois toute la région pylorique de l'estomac et prin- 
cipalement le pylore lui-même se trouvent modifiés de la manière indiquée, 
dans d'autres cas l’augmentation de volume des parois est plus circonscrite et 
ne forme que quelques nodosités proéminentes (Fôrster). L'épaississement 
de la paroi provenant d’une simple hypertrophie peut avoir pour conséquence 
un remarquable rétrécissement du pylore, et ce rétrécissement peut, à son 
tour, entraîner une énorme dilatation de l'estomac au devant de la coarctation. 


$ 8.— Symptômes ot marche. 


Dans le catarrhe chronique de l'estomac, les malades accusent ordinairement 
une sensafion désagréable de pression et de tension à l'épigastre, sensation qui 
s'exaspère après le repas, mais ne donne que rarement lieu à de vives douleurs. 
Aussitôt que ces dernières se manifestent après le repas et que l'épigastre devient 
sensible à la pression, on doit soupçonner une complication du catarrhe par 
quelque autre lésion grave. — A la sensation de tension à l’épigastre correspond 
avoussure de cette région, qui s'observe, pour ainsi dire, toujours et qui est due 
aux gaz et aux ingesta qui séjournent trop longtemps dans l'estomac. Les gas con- 
leaus dans cet organe se produisent également dans le catarrhe chronique sous 
l'influence de la décomposition qui s'empare des aliments, lorsque le suc gas- 
trique, devenu alcalin, n’est plus en état de fonctionner régulièrement et que 
le mucus contenu dans l'estomac agit à la manière d'un ferment sur les ma- 
lières que cet organe renferme. Mais ce qui peut encore contribuer dans 
cette maladie à faire naître des décompositions anorinales, c'est cette circon- 
sance que la membrane musculaire, tout en ayant augmenté d'épaisseur, 
tt paralysée dans ses fonctions par une infiltration séreuse. Quand les mou- 
vements de l’estomac sut ralentis, les aliments, rien que par leur long sé. 
jour, peuvent entrer en décomposition. De temps à autre, les gas qui ont la 
même composition que ceux qui 8e développent dans le catarrhe aigu, sont 
expulsés par des renvois. Ces renvois, qui constituent un des symptômes les 
plus constants du catarrhe chronique de l'estomac, font souvent pénétrer 
dans la bouche, indépendamment des gas, de faibles quantités de matières 
alinentaires qui se distinguent par une saveur acide ou rance et que les indi- 
vidus rejettent ou avalent de nouveau. La formation des acides lactique et 
butyrique, due à une transformation anormale des inatières amylacées, arrive 
souvent dans le catarrhe chronique de l'estomac à un degré excessif, et les 
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liquides acides et âcres que les renvois font remonter dans l'œsophage et le 
pharyux y provoquent dans ces cas une sensation de brûlure, le pyrosis. 

Aux symptômes que nous venons de mentionner se joignent, quelquefois. 
des vomissements; mais loin d'être un phénomène constant, le vomissement es 
relativement rare dans cette affection. Suivant les observations de Frerichs, 
à qui nous sommes redevables, du reste, de Ja plupart des notions que now 
possédons sur les anomalies de la digestion, les hydrates de carbone, daos k 
catarrhe chronique de l'estomac, se transforment parfois en une matière 
visqueuse, filante, qui se rapproche de la gomme, et qui, daas la fermentation 
lactique, peut assez fréquemment se former même en dehors de l'organisme. Les 
masses rejetées ne consistent parfois qu'en quantités énormes de cette sub- 
stance exempte d'azote et n'arrivent au jour qu'après de pénibles efforts d 
vomissement. 

Dans d'autres cas, du mucus véritable est rejcté en même temps qu'un 
liquide d'une saveur fade, et c'est sous cette forme que le vomissement se 
montre surtout dans le catarrhe chronique des buveurs et représente alors le 
fameux vomitus matulinus potatorum. Krerichs, qui a également examiné ces 
matières, a trouvé quelles offrent presque toujours une réaction alcalive, qu'elle 
sont d’un poids spécifique très-bas, qu’elles renferment toujours des composés de 
sulfo-cyanures, et que l'alcool ajouté en excès y fait naître un précipité d’une sub- 
stance blanche et floconneuse qui transforme rapidement en sucre la colle d'à- 
midon. La manière dont ce liquide se comporte sous l'influence des réactif 
prouve que son origine n’est pas dans l’estomac, mais bien dans les glande 
salivaires. Nous avons méntionné au chapitre X de la première section de cette 
classe de maladies que les irritations et les maladies de l'estomac déterminent 
une augmentation de la sécrétion salivaire; on conçoit donc que dans le c- 
tarrhe chronique de l'estomac des buveurs, la salive avalée peudant la nuit 
soit rejctée le matin par des vomissements. — On observe très-rarement 
dans le catarrhe chronique simple, non compliqué, un rejet d'aliments piles 
ou moius modifiés Quand cela arrive, ces aliments sont généralement mêlé 
de beaucoup de mucosités, le mélange avec de l’acide butyrique leur coæ- 
munique une odeur et une saveur désagréables, âcres, et souvent ils ren- 
ferment des produits microscopiques d'une nature particulière, la Sarcir 
ventriculi, On ne peut douter que la sarcine qui, lorsqu'elle se rencontre 
dans l'estomac, s’y trouve chaque fois en énorme quantité, ne soit une aigue. 
Elle représente une cellule d'un diamètre de 0"",008 à 0"",010 à surfaces 
carrées et divisées en quatre petites facettes régulières; souvent un certain 
nombre de ces cellules est réuni de manière à former des carrés plus on 
moins grauds, On ne peut guère accuser la présence de ce parasite végéul 
de déterminer, à la manière des cryptogames de la fermentation, la décom- 
position du conteuu de l'estomac, attendu que dans l'estomac sain, où l'on 
ne le rencontre, à la vérité, que rarement, il ne provoque nullement les 
symptômes d’une décomposition anormale, 
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La sensation de la faim est presque éteinte chez un grand nombre de ces 
malsdes, même quand ils sont déjà amaigris et que les pertes subies par 
l'organisme ont besoin d’être réparées ; souvent on ne réussit qu'à force de 
persuasion à leur faire prendre quelque nourriture; — dans d’autres cas, l'ap- 
pélit ne manque pas, mais la sensation de la satiété se produit aussitôt que 
les premières portions d'aliments ont été prises. — Enfin, dans certains cas, 
surtout lors d'une formation d’acides plus considérable, la sensation de la 
kim peut se produire tumultueusement, s'accompagner d’une douleur vague 
à l'estomac, de défaillance, donner lieu à la « fringale » ou boulimie. — La 
sf, en l'absence de la fièvre, n’est pas augmentée; souvent même elle est 
diminuée ainsi que l'appétit. 

Le catarrhe chronique de l'estomac se propageant presque toujours à la 
@atilé buccale, on rencontre en même temps les symptômes du catarrhe 
chronique de la bouche : la langue est couverte d'un enduit épais, elle laisse 
apercevoir sur les côtés l'empreinte des dents, le goût est fade et pâteux, 
l'odear exhalée par la bouche est toujours plus on moins fétide. Il est rare que 
l lapgue soit nette et que les autres symptômes du catarrhe baccal fassent 
défaut 

Dans la plupart des cas, le catarrhe chronique de l'estomac se propage 
également à l'intestin, et l'on voit se produire alors, à côté des phénomènes 
décrits jusqu'à présent, les symptômes du catarrhe chonique de l'intestin. 
West, du reste, bon de se rappeler que le catarrhe de l'intestin ne pro- 
Toque pas nécessairement la diarrhée, parce que tout catarrhe ne donne pas 
leu à une sécrétion liquide ni à une production abondante de mucus. Au 
Cntraire, on trouve ordinairement une constipation plus ou moins opiniâtre, 
à raison du ralentissement extrême des mouvements de l'intestin ; nous avons 
oservé le même phénomène pour l'estomac, dans le catarrhe chronique de 
cet organe. La décomposition des matières, qui par ce fait séjournent long- 
lemps dans l'intestin, continue; il se déclare un état de flatulence, de tension 
de l'abdomen, et les malades qui se sentent soulagés par l'émission des gaz 
Troient géuéralement que leur mal ne consiste que dans un « déplacement 
les vents ». 

Daos bien des cas, le catarrhe s'étend encore du duodénum au canal cholé- 
loque; alors se déclarent la rétention et la résorption de la bile. — Nous 
errons plus tard que la jaunisse provenant d'un catarrhe gastro-duodénal 
st la forme la plus commune de l’ictère. 

Quant à l'éfat général de ces malades, d'ordinaire on ne remarque pas, 
laus le catarrhe chronique de l'estomac, la céphalalgie violente, l'abattement 
buloureux des membres, ni d'autres syinptômes généraux qui ordinairement 
ccompagnent le catarrhe aigu ; par contre, le catarrhe chronique de l'estomac 
t de l'intestin s'accompagne pour ainsi dire constanment d'altérations phsy- 
hiques offrant le caractère de la dépression. Si l'on veut décorer ces alté- 
ations du nom d'hypochondrie, parce que l'excitation anormale du cerveau 
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repose sur un état anormal des organes abdominaux, il n'y a aucune objection 
à faire ; seulement, les phénomènes moraux qui accompagnent le catarrhe 
gastro-intestinal ne se distinguent nullement des autres formes de la mélan- 
colie, par une préoccupation exclusive ayant pour objet l'état de la santé. 
Dans le catarrhe gastro-intestinal chronique, j'ai plus d’une fois trouvé che 
les malades un découragement général, une dépréciation d'eux-mêmes et de 
leur valeur intellectuelle, un vrai désespoir au sujet de leur position dans 
le monde, etc., toutes choses qui disparaissaient aussitôt que le catarrhe 
était levé. Il y a quelques années, je traitai un homme très-riche, atteint ce 
catarrhe chronique gastro-intestinal, qui pendant la durée de la maladie « 
croyait menacé de faire banqueroute et laissa inachevé un hôtel qu'il atait 
commencé de faire bâtir, parce qu'il ne se croyait plus assez de fortune pour 
mener à fin la coostruction. Après un séjour d'un mois à Karlsbad, ct 
homme revint avec toute {a conscience de sa force et de sa richesse, termina 
avec une grande magnificence la construction commencée et se porte à mer- 
veille depuis cette époque. 

Par le trouble de la chymification et par l'obstacle que la couche épaisse de 
mucosités, qui couvre la muqueuse, oppose à la résorption, la nutrition est 
en souffrance, la graisse disparaît, les muscles deviennent flasques, la peau 
rude; souvent aussi des affections scorbutiques des gencives, des boursou- 
flements, des hémorrhagies gingivales se déclarent ; quelquefois il m'e 
même arrivé d'observer des suffusions sanguines très-étendues sous la peau 
des extrémités. 

Un fait singulier et difficile à comprendre, c'est la modification présentre 
par l'urine dans la maladie en question. Quoiqu'on puisse admettre à priori 
qu'une assimilation troublée doit nécessairement provoquer une modification 
dans la nature des éliminations, nous ne saurions toutefois en aucune 2- 
nière nous expliquer la richesse en pigment, les dépôts d'urates et la présence 
si commune de l'oxalate de chaux dans l'urine des malades atteints d'un c2- 
tarrhe chronique de l'estomac. 

En ce qui concerne la marche et les ferminaisons du catarrhe chronique 
de l'estomac, les symptômes décrits peuvent durer avec une violence plus ou 
moins forte et avec de fréquentes oscillations dans leur intensité, peudan: 
des semaines, des mois et des années. —- Dans les cas où l'on réussit à écarter 
les causes, la maladie, convenablement traitée, se termine souvent par la gué- 
rison ; daus d’autres cas, qui ne sont pas précisément très-fréquents, sur- 
viennent des lésions plus profondes de l'estomac, surrouf l'ulcère chrongrs. 
et, si la maladie est due à des causes mécaniques, des gastrorrhagies — Si 
nous faisons abstraction des maladies consécutives, la terminaison par {: 
mort est rare; cependant il existe des cas dans lesquels les individus Gnissent 
par tomber dans le marasme et par périr au milieu des symptômes de l'hv- 
dropisie, Plus souvent ils succombent à des maladies qui compliquent ke 
catarrhe ou à des affections qui le provoquent. 
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‘ L'hypertrophie des membranes de l'estomac, tant que la lumière du pylore 
ne s'en trouve pas rétrécie, ne saurait être reconnue pendant la vie. Nous en 
dirons autant de l’hypertrophie villeuse de la muqueuse stomacale, dont nous 
atons parlé au paragraphe 2. 

Un rétrécissement du pylore, dû à l'hypertrophie des membranes, gêne le 
départ du contenu de l’estomac, en sorte que cette complication vient ajouter 
une nouvelle condition à celles qui déjà existent par le fait du catarrhe et qui 
favorisent la décomposition des matières renfermées dans l'organe. De cette 
manière on peut s'expliquer comment, dans le rétrécissement du pylore, les 
symptômes que nous avons déduits d'une décoinposition anormale du contenu 
de l'estomac, par exemple, les renvois de gaz et de liquides nauséabonds, la 
pyrosis, etc., deviendront encore plus prononcés et plus pénibles que dans 
le simple catarrhe chronique. — En outre, le vomissement, qui dans cette 
dernière maladie manque souvent, et même dans la plupart des cas, ou qui, 
du moins, ne s'y présente que de temps à autre, forme un des symptômes 
ls plus constants de la pylorosténose, au point que cet accident se montre 
généralement avec une grande régularité deux ou trois heures après les repas. 
Ce symptôme se modifie quelquefois, lorsque l'estomac éprouve une dilata- 
üon considérable et parvient ainsi à loger une grande quantité de matières : 
aussi n'est-il pas rare que les vomissements ne se fassent qu’au bout de deux 
ou de trois jours et qu'alors les déjections deviennent très-abondantes. Dans 
ces conditions encore, les phénomènes peuvent se passer avec une certaine 
régularité. — Les matières vomies consistent presque toujours en aliments 
plus ou moins digérés, enveloppés de mucosités d'une saveur et d’une odeur 
acides et rances très-repoussantes ; on y trouve de grandes quantités d'acides 
kctiques et butyriques et très-souvent des sarcines. — Si un individn pré- 
sente une formation d'acides considérable et persistante, des vomissements 
fréquents et réguliers, l’existence d'un rétrécissement du pylore devient très- 
probable ; le diagnostic acquiert un plus haut degré de certitude, s'il est pos- 
sible de constater une dilatation consécutive de l'estomac, dilatation qui 
peut devenir assez considérable pour que l'organe occupe la plus grande partie 
de ls cavité abdominale. Cette certitude parfois est acquise déjà par la simple 
imspection du ventre, l'estomac distendu étant marqué par une proéminence 
qui descend jusqu’à l'ombilic, ou même plus bas, et qui présente une con- 
texité inférieure. Bamberger fait remarquer que quand l'estomac est situé 
rès-bes, on peut quelquefois distinguer non-seulement la grande, mais encore 
be plus ou moins grande partie de la petite courbure, cette dernière for- 
erait alors, au-dessuus du creux de l'estomac rentré et devenu plus profond, 
Me éminence plas ou moins saillante, passant des cartilages costaux d’un 
Dté à ceux de l’autre, et toujours un peu concave vers le haut; quelquefois 
# mouvements ondulatoires et irréguliers des parois de l'estomac s’aper- 
Divent à travers les téguments. A la palpation, on est frappé du peu de ré- 
btance de la partie saillante, comparée très-judicieusement par Bamberger 
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à la résistance d’un coussin à air. Le gonflement de l'épigastre disparaît ou 
diminue considérablement aussitôt que les malades ont rejeté de fortes quan- 
tités de matières. Dans un cas qui a été traité à la clinique de Greifswald, 
il suffisait de donner au patient une forte quantité de poudre aérophore sans 
mélange d’eau pour soulever et faire bomber immédiatement toute la région 
épigastrique jusqu'au-dessous de l’ambilic et dessiner d'une manière bien 
distincte les contours de l'estomac. Lorsque ensuite une partie de l'acide car- 
bonique était expulsée par des rapports, la tumeur ne tardait pas à s’af- 
faisser. Si l’estomac est entièrement rempli d'aliments, le son de la per- 
cussion devient mat dans une grande étendue; si au contraire, comme cela 
arrive ordinairement, l'organe renferme cn même temps de fortes quantités 
de gaz, le son de la partie proéminente est extraordinairement clair et sou- 
- vent rernarquablement tympanitique. Aussitôt que le malade change de posi- 
tion, la limite entre le son clair et le son mat change également de place. 

Les symptômes mentionnés permettent de conclure, il est vrai, avec une 
grande certitude qu'il existe un rétrécissement du pylore, mais nous ne poo- 
vons considérer ce rétrécissement comme dû à la simple hypertrophie des 
parois de l'estomac que lorsque nous sommes en droit d’exclure les antres 
formes beaucoup plus fréquentes de la pylorosténose, surtout la forme can- 
céreuse et la coarctation cicatricielle, qui très-souvent persiste après la gué- 
rison de l'ulcère chronique. | 

Le pronostic du catarrhe chronique de l'estomac ressort de tout ce quiaëté | 
dit relativement à la marche de cette maladie, Aux maladies consécutives qui | 
souvent en amènent l'issue fatale, il faut encore ajouter le rétrécissement du | 
pylore, parce que toujours, tôt ou tard, les malades, atteints de cette dernière 
complication, doivent fuir par succomber en présentant les symptômes du 
marasme et de l'hydropisie. 


$ 4.— Traitement. 


Le eatarrhe chronique de l'estomac cst peut-être de toutes les maladie 
chroniques d'une certaine importance celle dont le traitement offre les meil- 
leurs résultats s’:] repose sur des bases rationnelles. 

Comme, d'après ce qui a été dit au paragraphe 1, les mêmes causes, selon là 
durée de leur influence, occasionuent le catarrhe aigu ou le catarrhe chronique. 
nous pouvons, pour l'indication causale, renvoyer au chapitre précédent auquel 
nous n'aurons que peu de chose à ajouter. Très-rarement on satisfait à l'indic- 
tion causale par l'administration d'uu vomitif, attendu que presque jamais i nt 
se trouve dans l'estomac des substances nuisibles, qu'il soit permis de considérer 
comme causes tendant à entretenir la maladie, Encore en voulant suivre ct 
principe, il n’est pas rare que l'on rencontre de l'opposition. Il est difhcile de 
convaincre les malades que la pression qu'ils ressentent n'est pas produite 
par des substances qui pèsent sur leur estomac, et qu'un vomitif, loin de le 
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soulager, ne fait qu'aggraver leur mal. — L'indication causale réclame très- 
impérieusement l'abstinence des spiritueux, lorsque leur abus prolongé a 
provoqué et entretient la maladie. Rarement on réussira à se faire obéir, 
mais on n'en renouvellera pas moins la défense sans jamais se lasser. Les apô- 
tres des sociétés de tempérance, qui démontrent entre autres sur l'estomac des 
baveurs les conséquences effrayantes de l’ahus de l’eau-de-vie, prêchent le 
plus sonvent dans le désert; cependant ils ont obtenu quelques résultats in- 
contestables qui ne peuvent qu'’encourager le médecin à rester conséquent 
avec lui-même dans ses remontrances. — Dans les catarrhes chroniques dus à 
des refroidissements répétés o: à l'influence d’un climat froid ct humide, l'in- 
dication causale demande l'excitation de l'activité de la peau par des vête- 
ments chauds, par l'usage des bains chauds et d'autres mesures semblables. Des 
cas de ce genre ne sont pas rares, et déjà à Greifswald j'ai vu atteintes d’un 
catarrhe de l'estomac des personnes qui y étaient venues du Midi sans se pré- 
server par des vêtements plus chauds des influences du climat froid et humide; 
ces individus allaient mieux en été, retombaient malades en hiver et ne par- 
venaient à guérir qu'après avoir satisfait à l'indication causale par des mesures 
appropriées. — Dans les catarrhes chroniques dus à des stases veineuses, il 
est ordinairement 2mpossible de répondre à l'indication causale. 

Pour satisfaire à l'indication morbide, il faut s'attacher, daus le catarrbhe 
chronique comme dans le catarrhe aigu, avec le plus grand soin aux prescriptions 
hygiéniques. Il n'est pas possible de soumettre ces malades à la diète pendant 
la longue durée de leur maladie, mais il faut faire un choix très-minutieux 
des aliments et insister avec unc grande sévérité sur l'usage excessif de ces 
aliments. Plus les prescriptions sont nettes et précises, mieux elles sont ob- 
særvées, et si l'on va jusqu’à donner le nom d’une cure au régime ordonné, 
le malade a soin de s'y conformer toujours avec une soucieuse ponctualité. 
Comme c'est principalement par la viande et d’autres substances animales que 
l'activité de l'estomac est mise en jeu, on pourrait supposer qu'il convient 
d'astreindre les malades atteints d'un catarrbe chronique de l'estomac et dont 
le sac gastrique a perdu de sa force digestive, à un régime exclusivement vé- 
gétal : or l'expérience nous apprend le contraire. La propriété du suc gastrique 
de transformer les substances protéiques en peptones (Lehmann) ou en albu- 
minoses (Mialhe) est diminuée à la vérité dans le catarrhe chronique de l'esto- 
mac, mais non complétement éteinte; si ces substances sont prises avec un 
choix rationnel et sous une forme convenable, le malade s'en trouve bien 
mieux que si l'on voulait lui faire prendre beaucoup d'hydrates de carbone 
qui développent dans l'estomac de grandes quantités d'acides lactique et bu- 
tyrique. Il ressort de tout ce qui a été dit plus haut que l'un doit défendre 
l'usage de la viande grasse, des sauces, etc. ; que l’on doit recommander de 
bien mâcher les aliments et de n'en jamais prendre que de petites portions à la 
fois. Quelques malades se trouvent très-bien de l'usage exclusif du bouillon con- 
centré, non écumé, d’autres du rôti froid pris avec de petites quantités de pain 


502 MALADIES DE L'ESTOMAC. 


blanc. Cette dernière prescription s'adresse surtout aux malades dont l'esto- 
mac sécrète une très-grande quantité d'acide, et dans ces cas, souvent d’une 
extrême opiniâtreté, on peut recommander à la place du rôti froid la viande 
salée ou fumée. Si l'on cite comme un fait curieux que certains malades sup- 
portent mieux la viande dans cet état où elle semble difficile à digérer, os 
perd de vue que la viande salée ou fumée, quoique plus difficile à digérer, 
offre sur la viande fraîche l’avantage d'entrer moins facilement en décompo- 
sition. — Un malade que je traite actuellement est atteint d'un catarrbe chro- 
nique de l'estomac avec grande disposition à produire des acides, il connai 
exactement le moment où il doit éviter, comme favorables à cette production, 
toute espèce d'aliments autres que le jambon maigre fumé, et un peu de 
biscuit de mer blanc, avec une faible quantité de vin de Hongrie. — L'usage 
exclusif du lait, autrement dit la cure de lait, réussit à merveille chez certains 
malades, d'autres ne supportent pas ce régime, et il est souvent absolument 
impossible d'annoncer à priori si ce régime convient ou non. Quelques ma- 
lades supportent mieux le babeurre que le lait frais. J'ai vu dans la clinique 
de Krukenberg les brillants résultats de la prescription faite aux malades de 
se nourrir et de se désaltérer par l'usage exclusif du babeurre. Peut-être le 
lait frais convient-il moins parce qu’il se réduit dans l'estomac en gros caillots 
consistants, tandis que le babeurre contient la caséine déjà coagulée, mais 
dans un état de division. 
Dans le traitement du catarrhe chronique de l'estomac, on n'obtient pas 
. aussi souvent que dans celui du catarrhe aigu des résultats complets par les 
seules prescriptions hygiéniques; heureusement nous possédons précisément 
contre cette maladie des substances médicamenteuses très-efficaces. En pre- 
mier lieu, nous citerons les carbonates alcalins. Déjà contre le catarrhe aigo 
de l'estomac, quand il se prolonge, nous avons recommandé le bicarbonate 
de soude à dose réfractée et la teinture aqueuse de rhubarbe. Dans les cas un 
tant soit peu opiniâtres de catarrhe chronique, l'usage du soda-water ou des 
eaux acidules naturelles à base de soude, telles que Es, Salzbruann, Selters, 
Bilin, mérite une pleine confiance ; il en est de même des eaux qui, indé- 
pendamment du bicarbonate, renferment beaucoup de sulfates alcalins et ter- 
reux ou de chlorure sodique. Les plus brillants résultats ont été obtenus à 
Karlsbad et à Marienbad. On ne peut rien dire qui parle plus en faveur de ces 
eaux que d'annoncer que cette recommandation part d’une école dont per- 
sonne ne peut affirmer qu'elle se berce facilement d'illusions sur les résultats 
thérapeutiques : en effet, ce sont les coryphées de l'école de Vienne et de 
Prague qui exaltent l'usage des eaux thermales de Karisbad comme le meilleur 
moyen de combattre le catarrhe chronique et même l’ulcère chronique de 
l'estomac. Il faut encore remarquer que les cas nombreux, dans lesquels un 
ictère opiniâtre a pu être dissipé à Karlsbad, sont précisément ceux dans les- 
quels un catarrhe gastro-duodénal avait provoqué l’ictère. Rien ne nous oblige 
à différer l'emploi de ce moyen de guérison jusqu’au moment où le catarrbe 





CATARRHE CHRONIQUE DE L'ESTOMAC. 508 


de l'estomac et du duodénum a amené l'ictère, ou à admettre que la cure sera 
moins efficace en l'absence de cette complication. Si l’état de fortune des me- 
lides le permet, on fera bien de les envoyer prendre les eaux à Marienbad ou 
à Karisbad; dans ces endroits il circule des anecdotes si effrayantes sur les 
instes conséquences des écarts de régime que l'on peut être sûr que le régime 
exigé par le catarrhe chronique de l'estomac y sera ponctuellement observé, 
Même après leur retour les malades consentent à se soumettre avec résigna- 
üon pendant des mois entiers aux prescriptions les plus sévères; ils semblent 
craindre que la source d'eau minérale ne tire une vengeance tardive de la 
moindre infraction aux règlements diététiques. Si l'on est forcé de prescrire 
l'emploi de ces eaux à domicile, il est assez indifférent d'employer l’une ou 
l'autre des sources de Karlsbad, attendu qu’elles ne diffèrent, pour ainsi dire, 
que sous le rapport de leur degré de chaleur et que l'on possède le moyen de 
réchauffer à volonté l'eau transportée. À Karlsbad même, les malades atteints 
de catarrhe chronique de l'estomac vont boire généralement aux sources les 
moins chaudes, surtout au Schlossbrunnen (source du Château) et au There- 
sienbrunnen (source de Thérèse). S'il n’existe pas en même temps une con- 
siipation opiniâtre, on peut obtenir des résultats tout aussi favorables avec le 
soda-water, pourvu qu'on fasse de son usage une cure, c’est-à-dire que l’on 
hsse suivre au malade qui prend cette eau le même régime que celui qui est 
suivi à Karlsbad ; ainsi après avoir fait un souper frugal la veille, à une heure 
avancée de la soirée, le patient boira son eau gazeuse le matin à jeun, au 
moins une heure avant le déjeuner, afin que le médicament ne soit pas mêlé 
avec les ingesta et qu'il agisse de toute sa force sur la muqueuse gastrique et 
les mucosités qui la recouvrent. — Les résultats de cette méthode sont des 
plus brillants qu'il soit permis d'espérer de l’art médical. 

Ea fait de médicaments jouissant d'une grande vogue dans le traitement 
du catarrhe chronique de l'estomac, nous devons encore citer le sous-nitrate 
de bismuth et le nitrate d'argent. Ces sels métalliques, surtout le dernier, 
peuvent exercer une influence favorable sur la marche de la maladie et en 
arrêtant les progrès de la décomposition qui s'opère dans l'estomac, et en agis- 
sant comme astringents puissants sur la muqueuse hypérémiée et boursouflée 
de l'organe. Je les fais prendre dans ma clinique à hautes doses : le sous- 
nitrate de bismuth à la dose de 50 centigrammes, le nitrate d'argent à celle 
de 5 à 40 centigrammes à la fois, et de la même manière que les carbonates 
alcalius, le matin à jeun, avant de déjeuner. Le plus grand nombre des ma- 
ldes supporteut bien ces doses : jamais il ne se présente des douleurs vio- 
lentes, des nausées ou des vomissements, et dans des cas rares seulement de 
l diarrhée; quant au résultat, il est très-variable : tandis que dans certains cas 
où peut constater une prompte amélioration, rien de semblable n'a lieu dans 
d'autres; et cependant il m'a toujours été impossible de dire en quoi les cas 
de maladie ont pu différer les uns des autres. 

Pendant la marche du catarrhe chronique de l'estomac, il se présente par- 
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fois un moment où il n'est pas permis de continuer à donner des aliment 
non stimulants, où les aliments légèrement épicés et salés sont même mieux 
supportés que les autres. Aussitôt qu’un pareil état d'atonie de la muqueuse 
gastrique a été reconnu (et souvent on le reconnaît seulement « ex juvantibos 
et nocentibus »), il faut passer avec précaution aux prescriptions ferruginenses 
et aux légers excitants : alors le Franzbrunnen d'Eger et même les vraies 
sources ferrugineuses, telles que Pyrmont, Dribourg, Cudowa, sont mieux 
supportées et réussissent mieux que Karisbad et Marienbad. Budd préconise 
comme le meilleur excitant de la muqueuse dans l'état en question un a- 
lange d'ipéca (2 4/2 à 5 centigr.) et de rhubarbe (15 à 20 centigr.) pour ure 
pilule à prendre avant le repas. Il convient encore de donner dans ces cas h 
teinture de rhubarbe vineuse, l'élixir viscéral de Hoffmann, le quassia, le 
gingembre, le calamus aromaticus ; que l’on se garde toutefois d'abuser de 
ces médicaments, de les employer mal à propos ou à duses trop élevées. 

L'indication symptomatique n'exige que dans des cas très-rares une op- 
plication de sangsues ou de ventouses à l'épigastre. On ne doit y recounr 
que quand, par exception, l’épigastre est devenu par trop douloureux. Les 
souffrances sont, en effet, presque toujours apaisées par ces évacuatious 
sanguines, quoique la manière dont elles conduisent à ce résultat soit très- 
difficile à expliquer. Dans les cas où l’hypérémie et le catarrhe de l'estomac 
ne sont qu'un symptôme de pléthore abdominale excessive, tirant son origme 
d'une compression de la veine porte ou d’une déplétion incomplète des veines 
hépatiques, les sangsues à l'anus produisent souvent un effet surprenant en 
retirant le sang des anastomoses de la veiae porte. — Les narcofiques, qui sont 
indispensables pour le traitement de l’ulcère rond, ne sont que rarement io- 
diqués dans le catarrhe chronique simple. — Les mêmes conditions dans les- 
quelles l’indication symptomatique du catarrhe aigu de l'estomac réclame 
l'emploi d’un vowitif peuvent encore se produire dans le catarrhe chronique: 
toutefois, les précautions doivent être encore plus grandes dans ce cas, parce 
que l'on ne peut pas savoir s’il n'existe pas déjà un commencement d'u- 
cération. — La constipation habituelle doit être combattue par des lavements 
ou des laxatifs. Ceux que l'on emploie le plus souvent sont la rhubarbe, 
l’aloès, dans des cas opiniâtres l'extrait de coloquinte. Ordinairement , os 
combine plusieurs de ces médicaments. L'extrait de rhubarbe composé, pré- 
paration officinale et souvent employée, représente une association très-n- | 
tionnelle entre l'aloès, la rhubarbe et le savon de jalap. Budd déclare haute- 
ment que l’aloès et la coloquinte exercent principalement leur influence ser 
le gros intestin, qu'ils irritent peu l'estomac et constituent par conséquent les 
purgatifs les plus convenables dans le catarrhe chronique de ce dernier or- 
gane ; il veut, au contraire, que l'on se tienne en garde contre le séné « 
l'huile de ricin. 
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CHAPITRE III. 


INFLAMMATION CROUPALE ET DIPHTHÉRITIQUE DE LA MUQUEUSE GASTRIQUE. 


L'inflammation croupale et diphthéritique ne s’oberve que très-rarement 
sur la muqueuse de l’estomac, à moins que des substances toxiques n'aient 
été mises en contact avec elle (voy. chap. V). Quelquelois, chez les enfants 
à la mamelle, la forine catarrhale de l’inflammation passe à la forme croupale; 
dans d'autres cas, cette forme de l’inflammation ainsi que la gastrite diphthé- 
ritique appartiennent à la série des inflammations secondaires que l'on observe 
daus les maladies infectieuses aiguës, principalement le typhus, la septicémie 
et la variole. 

Les membranes croupales ne recouvrent que rarement une grande étendue 
de la muqueuse gastrique: d'ordinaire on ne les aperçoit que par petites 
places bien limitées. Les eschares diphthéritiques se montrent également 
sous forme d'ilots séparés ; une fois détachées, elles laissent des pertes de 
substance à base terne et villeuse. 

La maladie, à moïns que les fausses membranes ne soient rejetées pendant 
la vie, n'est jamais reconnue; les souffrances qu'elle occasionne aux enfants 
ne servent qu'à éclairer le diagnostic; et la réunion des symplômes si graves 
qui appartienuent à la septicémie, au typhus, elc., se trouve si peu modifiée 
par une gastrite croupale ou diphthéritique intercurrente que, dans ces cas 
eucore, le diagnostic devient impossible. 


CHAPITRE IV. 


INFLAMMATION DU TISSU CONJONCTIF SOUS-MUQUEUX. 
GASTRITE PHLEGMONEUSE. 


L'infammation du tissu conjonctif sous-muqueux de l'estomac, comparée 
par Rokitansky à l'érysipèle phlegmoneux, est un phénomène rare. Elle se 
montre, ou bien primitivement, sans cause connue chez des sujets jusqu'alors 
bien portants, ou bien, semblable à la maladie décrite au chapitre précédent, 
elle n’est qu’une sorte d’inflammation secondaire et métastatique, qui s'ajoute 
au typhas, à la septicémie et à d’autres états morbides analogues. 

Le tissu sous-muqueux de l'estomac est le siége d’une infiltration diffuse 
par un pus qui remplit les larges espaces aréolaires de ce tissu; il est bien 
rare que le pus se réunisse en foyer. La membrane muqueuse, minée en 
quelque sorte, est amincie et laisse apercevoir plus tard de nombreuses petites 
ouvertures à travers lesquelles le pus vient sourdre comme à travers un tamis. 
De très-bonne heure l’inflammation envahit la couche musculaire, le tissu 
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sous-séreux et le péritoine. Si la maladie se termine par guérison, les aréoles 
de la membrane sous-muqueuse penvent se remplir de tissu cicatriciel, et 
par là naissent quelquefois, comme le démontrent quelques pièces du musée 
d'Erlangen, des rétrécissements. 

Les symptômes les plus importants de la maladie sont une douleur intense 
à l'épigastre, des vomissements, de l'angoisse, une fièvre violente; plus tard 
viennent les symptômes de la péritonite : le malade s'affaisse et succombe 
après peu de jours (1). Ces symptômes, joints à l'existence du pus dans les 
masses rejetées par le vomissement, permettent de produire un diagnostic à 
peu près sûr dans les cas rares, bien entendu, où il est possible d'exclure 
d'autres formes de l'inflammation de l'estomac, surtout de l’inflammatiou 
toxique. — Le traitement ne peut être que symptomatique. 








CHAPITRE Ÿ. 


INFLAMMATIONS ET AUTRES MODIFICATIONS ÉPROUVÉES PAR L'ESTOMAC 
SOUS L'INFLUENCE DES CAUSTIQUES ET DES POISONS.. 


$ 1°. — Pathogénie et étiologie. 


Les modifications que l’estomac éprouve par l’action des acides concentrés, 
des bases caustiques et de certains sels métalliques, sont dues à ce que ces 
substances entrent dans une combinaison chimique avec les éléments de la 
paroi, et détruisent ainsi la structure organique de cette dernière. Par contre, 
les modifications que l'acide arsénieux et certains poisons âcres, végétaux on 
animaux, provoquent sur la muqueuse de l'estomac, ne se laissent pas ramt- 
ner à une explication chimique. 

La négligence ou l’inadvertance est la cause ordinaire de l'introductios 
dans l'estomac des sels de cuivre , de l'acide sulfurique ou des poisons végt- 
taux ; les empoisonnements volontaires se font généralement avec l'arsenic ou 
encore avec l'acide sulfurique. 


(1) Les symptômes de la gastrite phlegmoneuse peuvent très-facilement en imposer 
dans certains cas pour une méningite. Ainsi, dans deux cas présentés à la Société ana- 
tomique en 1860, l’un par M. Proust, l’autre par moi, sur lesquels M. Raynaud à fait un 
savant rapport (Société anatomique, 1861, p. 62), les symptômes étaient exactement 
ceux d'une méningite aiguë : vomissements, délire furieux, agitations, mouvements 
convulsifs, dilatation des pupilles, petitesse et irrégularité du pouls, lenteur de 
respiration. V. C. 
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ÿ 2. — Anatomie pathologique. 


Quand les acides minéraux agissent sur la muqueuse, ils se bornent, s'ils 
sont peu concentrés, à transformer simplement la couche épithéliale et les 
couches superficielles de la muqueuse en une eschare molle, brunâtre ou noire ; 
au contraire, un acide concentré arrive-t-il en certaine quantité dans l'esto- 
mac, alors toutes les couches de la muqueuse se transforment en une masse 
soire et friable, dont l'épaisseur, par suite de l'infiltration d’un liquide séro- 
snguinolent, peut devenir assez considérable. La membrane musculaire est 
ramollie, elle prend une apparence gélatineuse et se déchire facilement. Il 
arrive plus rarement qu’elle tombe entièrement en détritus ainsi que la sé- 
reuse, et qu'alors la perforation a lieu. Ces modifications se bornent ordinai- 
rement à quelques plis isolés de la muqueuse qui s'étendent du cardia au 
prhre, tandis que le tissu environnant est rougi par l’hypérémie et l'extra- 
tation sanguine et tuméfé par l'infiltration séreuse ; le sang, dans les 
taisseaux de la paroi et quelquefois même dans les gros troncs vasculaires 
voisins, est transformé en un magma noir, poisseux, semblable au goudron. 
— La guérison n'est possible que dans les cas légers, les parties détruites 
&ant alors éliminées et la perte de substance remplacée par un tissu de cica- 
nice callenx. 

Les bases caustiques tendent à transformer l'épithélium et les couches su- 
perficielles ou même profondes de la muqueuse en une bouillie grisâtre. Plus 
wuvent qu'après l'action des acides, le travail destructeur envahit ici la mus- 
tulaire et la séreuse et produit ainsi la perforation. Si la destruction n'a été 
que superficielle, la guérison peut également se faire après l'élimination des 
issus mortifiés. 

L'ingestion du sublimé, des sels de cuivre ou d'autres sels métalliques est 
uivie d'une formation d'eschares brunes ou noires entourées d'une vive in- 
ection el d’une intumescence séreuse de la muqueuse. Les modifications dé- 
erminées par le phosphore se rapprochent de ces dernières (1). 

Si la gastrite succède à nn empoisonnement par l'arsenic , un ou plusieurs 
mdroits de la muqueuse paraissent gonflés et recouverts d’une substance 
uirérulente, blanchâtre: ces endroits sont en même temps plus rouges et 
éduits à la consistance d’une bouillie ou bien transformés en eschares jaunes 


1) En outre des ulcérations escharotiques que détermine le phosphore sur la muqueuse 
timacale, on peut trouver dans les glandes en tube de l'estomac une altération de 
tpithéllum, une dégénérescence graisseuse tout à fait semblable à la même lésion du 
ie et du rein qui est caractéristique de l’intoxication par le phosphore. Nous avons 
vntré, M. Bergeron et moi, en juin 4864, à la Société de biologie, le premier fait de 
tls stéatose des giandes de Lieberkühn, dont Virchow a rapporté depuis un exemple 
aat 108 Archives (Archiv, vol. XAXII). V, C. 
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ou d’un vert brun. De ces eschares partent des plis rouges dans les intervalles 
desquels la paroi n'offre souvent aucun changement. 

À la suite d’un empoisonnement par les huiles essentielles, ou bien par des 
poisons âcres végétaux ou animaux, l'estomac montre souvent les traces d'un: 
inflammation très-prononcée, catarrhale, croupale ou diphthéritique. 


$ 3.— Symptômes et marche. 


L'ensemble des symptômes caractérisant la gastrique toxique se distingue 
par ce fait, que, même dans les cas où il y a eu introduction de poisons qui 
n'exercent pas une influence directement slupéfante sur le système nerveux, 
les symptômes locaux se compliquent promptement d’une dépression générale 
et surlout d'un arrêt presque complet de la circulation. Ces phénomènes &e 
paralysie s'observent encore après d’autres lésions graves de l'estomac ou des 
viscères abdominaux, surtout après la perforation de l'estomac par un ulcère 

Si un homme jusque-là sain est pris tout à coup de douleurs violentes qui 
s'étendent de l'épigastre jusque sur le bas-ventre, s’il survient des vomisse- 
ments donnant issue à des matières muqueuses, entremélées parfois de sang, 
et si l’on observe des selles diarrhéiques précédées de coliques violentes et & 
ténesme et donnant lieu à des évacuations semblables à celles du vomise- 
ment, si le malade est profondéinent abattu et défiguré , si les extrémités sont 
froides, le pouls petit, la peau recouverte d'une suenr froide et visqueuse : 
alors doit naître le soupçon, presque la certitude, d’une lésion de la muqueus 
gastrique par une substance corrosive ou quelque autre poison. S'il y a eu 
introduction d'acides concentrés ou d'alcalis caustiques, les environs de k | 
bouche permettent presque toujours d’apercevoir des eschares pathognoino- 
niques ; la muqueuse buccale elle-même est détruite en plusieurs endroits. 
des douleurs vives se font sentir à la fois dans la bouche et dans le pharynr. | 
la déglutition devient extrêmement difficile ou impossible. S'il y a eu intro 
duction de sels métalliques ou d'arsenic, les symptômes de corrosion de i 
bouche et du pharynx manquent, pour peu que les substances aient été pris* 
dans un état peu concentré, et les symptômes de la gastrite ne se manifestent 
que quelque temps après l’ingestion du poison. Les phénomènes obsene 
dans différents organes, mais principalement l'examen des matières rejetées. 
fournissent des éclaircissements sur la nature du poison. Dans les cas ks 
plus graves, il peut bien survenir des vomituritions, mais l'estomac paral\- 
n’est plus en état de se débarrasser de son contenu ; un froid glacial se rè-_ 
pand sur le corps entier, la paralysie devient générale, et le malade peut su- 
comber après peu d'heures. Il y a des cas moins froudroyants, dans lesque: 
la mort n'arrive que plus tard, ou bien, si la plus forte quantité du poison : 
été expulsée par le vomissement, les phénomènes de paralysie cèdeat, la &r- 
culation se rétablit; mais toujours la convalescence est lente, et pendant la 1x 
entière il reste une état de langueur dû soit à des rétrécissements qui se br- 
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ment dans l'œsophage ou l'estomac, soit à l'aiteinte profonde que le: poison 
fait subir à l'ensemble de la constitution. 


8 4.— Traitement. 


Ce n'est que dans les cas récents, c'est-à-dire une ou peu d'heures après 
l'ingestion des acides, des bases caustiques ou des sels métalliques, que l’on 
peut faire usage des contre-poisons recommandés par la toxicologie. Une fois 
que les substances toxiques ont été évacuées par le vomissement ou qu'elles 
sont déjà entrées en combinaison avec les éléments de la muqueuse gastrique, 
les contre-poisons ne peuvent plus avoir une influence favorable; cette in- 
fuence est platôt fâcheuse à raison de l'irritation nouvelle qu'ils exercent sur 
la muqueuse enflammée de l'estomac. Il en est autrement de l'arsenic et des 
poisons âcres, végétaux et animaux, contre lesquels les antidotes en usage 
peuvent être employés longtemps après l'ingestion du poison à raison de 
l'action lente et continue de ce dernier. Si le vomissement manque entière- 
ment ou s'il est insuffisant pour éloigner le poison de l'estomac, on peut pres- 
crire de l’ipécacuanha coinme vomitif. Outre ces mesures qui répondent à 
l'indication causale, l'indication morbide réclame l'emploi du froid, tandis que 
ls évacuations sanguines n'ont que peu ou point d'utilité. On aura soin 
de couvrir le ventre de compresses froides qu'il faut renouveler souvent, 
et l'on donnera à l’intériear de petites doses d’eau glacée, ou même, si la dé- 
glutition est possible, on fera avaler de petits morceaux de glace. Le reste du 
traitement est exposé dans les ouvrages de toxicologie. 





CHAPITRE VI. 


ULCÈRE CHRONIQUE ROND, PERFORANT, DE L'ESTOMAC (1) 
(Ülcus ventriculi chronicum, rotundum, perforans). 


$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


L'ulcère chronique de l'estomac a des limites si nettement tranchées, et 
ls symptômes de l’inflammation et de la formation du pus manquent d'ane 
manière si complète dans ses environs , que sa pathogénie, encore obscure, 
doit différer, en tout cas, de celle des autres ulcères. Virchow attribue à l’ul- 


(1) La connaissance et l’histoire aujourd'hui complète de l’ulcère chronique, ou ulcère 
imple de l'estomac, sont des conquêtes modernes de la médecine. C’est à M. Cruveilhier 
(Atlas, 10° et 20° livraisons; Revue médicale, 1838) que revient l’insigne honneur 
d'avoir séparé du cancer cette affection curable, et d'avoir recommandé le traitement 
qui réussit le mieux dans ce cas, la diète lactéo. Presque en même temps, Rokitansky 
décrivait en Allemagne l'anatomie pathologique de cette maladie. V. C. 
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cère de l'estomac l’origine suivante : la maladie débuterait par une oblitéra- 
tion de vaisseaux artériels malades par suite de laquelle la paroi de l'estomat 
viendrait à se mortifier dans l'étendue des ramifications capillaires de l'artère 
oblitérée ; le suc gastrique finirait ensuite par ramollir et faire tomber la partie 
mortifiée, désormais incapable de résister à son action. 

La prédisposition pour l’ulcère chronique de l'estomac est très-répandue. 
Jaksch et autres nous ont fourni des relevés statistiques sur la fréquence 
absolue de l’ulcère et sur sa fréquence relative aux âges, aux sexes, au genre 
de vie, etc. Jaksch a compulsé les rapports nécroscopiques de 2330 cadavres; 
dans le nombre il y avait 57 ulcères, 56 cicatrices d'ulcères guéris, ce qui 


fait un ulcère ou une cicatrice d'ulcère par 20 cadavres. Il a pu ainsi se con. 


vaincre que la maladie se présente à Lout âge, mais plus souvent chez les 
adultes que chez les enfants, et plus souvent aussi chez les femmes et ks 
sujets délicats que chez les hommes et les sujets robustes; de plus, il a re- 


connu que cet ulcère se rencontre surtout fréquemment chez les individus 


atteints de tuberculose pulmonaire; enfin, il lui semblait que les couches : 
prédisposaient les femmes jusqu'à un certain point ; il n'était pas possible de 
constater une influence particulière exercée par la manière de vivre où le 
genre des occupations. 

Les causes occasionnel les de l’ulcère chronique de l'estomac sont obscures 


Comme telles, on cite les écarts de régime, les boissons trop froides prie 
pendant que le corps est échauffé, l'abus des spiritueux, les troubles de 
la menstruation ; il est difficile de soumettre ces allégations à un contrèle 


rigoureux. 
$ 2. — Anatomie pathologique. 


L'ulcère chronique ne se présente que dans l'estomac et dans la partie su- 
périeure du duodénum; jamais il n’a été rencontré dans une autre portion 


du tube intestinal. Son siége de prédilection est la moitié pylorique de l'est | 


mac, plus souvent la paroi postérieure que la paroi antérieure, et presque 
toujours la petite courbure ou les parties avoisinantes ; rarement on le trouve 
dans le grand cul-de-sac. — Généralement, il ne se rencontre qu’un seul ulcère, 
quelquefois deux ou plusieurs, et assez souvent un ulcère nouveau à ct 
d’autres cicatrisés, Dans les cas tout à fait typiques, on trouve, d'après l'ex- 
posé classique de Rokitansky, dans la séreuse de l'estomac un trou circulaire 
à bord tranchant, comme si une rondelle avait été enlevée de la paroi avec 
un emporte-pièce. Vue de l'intérieur, la perte de substance de la muqueuse 
est plus grande que celle de la musculaire, et la perte de substance de celle 
plus grande que celle de la séreuse, ce qui donne lieu à une formation de 
terrasses et fait ressembler l’uicère à un entonnoir aplati — La grandeur 
varie et peut aller depuis 7 à 10 millimètres de diamètre, jusqu'aux dimen- 
sions d’une pièce de 6 francs ou de la paume de la main. — La forme es 
presque toujours ronde au commencement ; ce n’est qu'après une durée plus 





ULCÈRE CHRONIQUE ROND, PERFORANT, DE L'ESTOMAC. 511 


ou moins longue que l'ulcère prend ordinairement la forme elliptique, où 
bien son envahissement inégal rend les bords échangrés et irréguliers. L'ex- 
tension de l'ulcère se fait ordinairement dans le sens transversal et peut de- 
venir telle que parfois tout l'estomac en paraît entouré comme d’une zone. 
Dans beaucoup de cas, l’u/cère guérit avant d'être parvenu à perforer toutes 
les membranes de l'estomac. Si la perte de substance s’est bornée à la mu- 
queuse et au tissu sous-muqueux, elle est remplacée par des granulations ; les 
bourgeons charnus sont transformés eu tissu cicatriciel qui se rétracte et qui 
rapproche les bords de l’ulcère ; et c’est ainsi que l’on voit se former sur la 
hce interne de l'estomac une cicatrice rayonnante de grandeur diverse. Si 
l'ulcère a pénétré plus loin, s’il a détruit la couche musculaire, le tissu con- 
jonctif de nouvelle formation , en se rétractant pendant la guérison, entraîne 
également le péritoine dont la face interne peut même, sous forme d’un pli, 
être attirée dans l'intérieur de l'estomac. Si l’ulcère a été très-grand, sa 
guérison peut donaer lieu à un rétrécissement du diamètre transversal de 
l'estomac par l'effet de la rétraction cicatricielle, et de la sorte un obstacle 
incurable vient s’opposer au passage du contenu de l'estomac dans l'intestin. 
Si l’ulcère a, comme d'habitude, son siége sur la petite courbure, une sé- 
ñe de circonstances particulières peut, dans le cas même où la destruction 
aurait embrassé toutes les couches, empêcher le passage des matières dans 
k cavité péritonéale, tantôt pour un temps court, tantôt pour une durée indé- 
terminée. En effet, pendant que le travail d’ulcération avance de dedans en 
dehors, il se forme une péritonite partielle au niveau de l’endroit malade : la 
partie menacée de la séreuse s’agglutine et se soude avec les organes voisins : 
ensuite elle vient à être détruite, ces organes, qui d'ordinaire sont le pan- 
créas, le lobe gauche du foie, l’épiploon, adhèrent aux bords de l'ulcère et 
comblent la lacune de la paroi de l’estomac. Le travail d'ulcération envahit 
parfois l'organe qui protége l'estomac, mais il est bien plus commun que la 
surface de cet organe se recouvre d’une couche épaisse de tissu conjonctif 
qui alors forme le fond de l'ulcère. Jamais l'organe protecteur ne se met de 
aiveau avec la paroi interne de l'estomac, et à plus forte raison on ne le voit 
Rùmais proéminer dans sa cavité. Il arrive, au contraire, que la muqueuse, 
après la rétraction de la couche muscalaire, se replie en dehors sur le bord 
de l’ulcère et touche l'organe juxtaposé. Si dans ces cas la guérison a lieu, la 
couche de tissu conjonctif recouvrant les organes qui ferment l'ulcère, se ré- 
tacte ; les bords de ce dernier se rapprochent et finissent par se toucher, et 
enfin il se produit une cicatrice calleuse, adhérente. 
Très-souvent, pendant que l’ulcère suit sa marche envahissante, il détruit 
les vaisseaux (1) de la paroi de l'estomac ou ceux des organes protecteurs et 


(1) J'ai rencontré plusieurs fois dans des cas d’ulcère simple une endartérite chro- 
nique de l'artère splénique, et des artères stomacales, non-seulement dans les points 
qu étaient en rapport avec l’ulcère, mais jusqu'à l'origine de ces vaisseaux @ V. C. 
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provoque de grandes hémorrhagies dans l'intérieur de l'estomac. On a observé 
des perforations de l'artère coronaire stomachique, de l'artère pylorique, de 
la gastro-épiploïique gauche, de la gastro-duodénale ou de leurs ramifications, 
ensuite de l'artère splénique, mais surtout des ramifications de cette dernière 
et de l'artère pancréatico-duodénale qui se rendent au pancréas. 

En outre, la muqueuse gastrique offre les modifications décrites äu chapitre 
précédent comme appartenant au catarrhe chronique. Mais dans bien des 
cas ces modifications peuvent manquer ou n’exister qu'à un faible degré. 


8 3.— Symptômes et marche. 


11 peut arriver qu’un ulcère de l'estomac perfore toutes les membranes et 
déterinine une péritonite mortelle par le passage du contenu de l'estomac 
dans la cavité péritonéale, ou bien qu'il entraîne une hématémèse abondante 
en entamant quelque gros vaisseau, et que cependant rien n'ait fait recon- 
naître ni pu faire reconnaître, un instant avant ces accidents, l’existence de k 
maladie. Cependant on va trop loin en prétendant que dans ces cas les signes 
de la péritouite suraiguë ou de la gastrorrhagie avaient été les premiers 
symptômes de l’ulcère de l'estomac. En prenant des informations ples prè- 
cises, on apprendra presque toujours que de légers troubles de la digestion 
et une pression légère à l'épigastre qui s'exaspérait pendant le repas avaient 
précédé l'accident, et que les malades s'étaient surtout sentis gènés en ser- 
rant leurs vêteunents autour de la taille. Quelquefois il ne s'était passé qu'uo 
jntervalle de quelques semaines, voire même de quelques jours, entre la na- 
nifestation de ces malaises insignifiants et la catastrophe mortelle; il est donc 
impossible de nier que dans un temps si court toutes les membranes ne 
puissent être détruites (4). Il paraît même que la perforation avec ses suites 
se produit le plus particulièrement dans les cas qui affectent cette marche l:- 
tente et toutefois si rapide ; qu'au contraire, dans les cas où la maladie se m:- 
nifeste dès le commencement avec des symptômes violents et pathognono- 
niques, et dure des mois et des années, l'estomac a le temps, en quelque 
sorte, de former des adhérences avec les organes circonvoisins et d’opposr 
ainsi une barrière au passage de son contenu dans la cavité péritonéale. Je 
rappelle à cette occasion que la tuberculose infiltrée, dont la marche est très- 
rapide, entraîne bien plus fréquemment la perforation de la plèvre et le pneu- 


(4) J'ai eu la triste occasion de me convaincre de la marche rapide d’un ulcère pert- 
rant. À Magdebourg j'en ai vu mourir le docteur Brunnemann, jeune médecin des pi 
distingués et promettant le plus brillant avenir. Quand la perforation eut lieu, ü # 
conserva pas le plus léger doute sur la nature de son mal et donna l'assurance la plu 
positive qu’il n'avait souffert que pendant une huitaine de jours de douleurs insignifiantes 
qu'il avait considérées comme les symptômes d’un catarrhe léger de l'estomac. 

(Note de l'auteur.) 
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mothorax que la tuberculose miliaire à marche très-lente, dans laquelle les 
deux feuillets de la plèvre sont presque toujours réunis, quand le travail des- 
tructeur s'est avancé jusqu'à eux. 

Les cas dans lesquels les souffrances sont tellement insignifiantes que le 
diagnostic certain de la maladie en devient impossible, ou tourmentent si peu 
les malades qu'ils ne cherchent aucun secours médical avant le moment de 
l perforation ou des hémorrhagies, ces cas, disons-nous, sont cependant 
rires en comparaison de ceux qui provoquent des symptômes très-pénibles 
et permettent ainsi de reconnaître facilement la maladie. Parmi les symptô- 
mes les plus fréquents et les plus fatigants de l’ulcère chronique de l’esto- 
mac, il faut noter les douleurs dans la région épigastrique. Les malades se 
plaignent d’une sensation de douleur permanente exaspérée par la pression 
et dont la violence est surtout grande dans quelque endroit parfaitement cir- 
couscrit dans la région épigastrique. En même temps il y a des paroxysmes 
très-violents dans lesquels la douleur commence à l’épigastre et s'irradie vers 
k dos, ce qui les a fait désigner du nom d'accès cardialgiques. Ces accès sur- 
viennent presque toujours peu de temps après le repas, et leur violence est 
d'autant plus grande que les aliments étaient plus irritants et plus indigestes. 
Les malades se lamentent et gémissent, se tordent et généralement ne se 
“antent soulagés que quand les vomissements sont venus débarrasser l'esto- 
mac; si les vomissements n'ont pas lieu, les souffrances peuvent durer 
perdant des heures entières. L'intervalle qui s'écoule entre le repas et les 
premières douleurs permet même d'indiquer, avec une certaine vraisemblance, 
k siège de l'ulcère : si les accès se manifestent immédiatement après le repas, 
)n peut supposer que l'ulcère occupe les environs du cardia; si, au contraire, 
ls ne surviennent qu'au bout de quelques heures , c'est la région pylorique 
jui paraît atteinte. — Quoiqu'il soit de règle que les accès succèdent au 
‘epas et qu'ils ont une violence d'autant plus grande que les mets ont été 
Nas irrilants et plus indigestes, il n'existe pas moins des exceptions à cette 
igle, et il est essentiel de les connaître, alors même qu'il est impossible d'en 
uruir l'explication. Dans ces cas exceptionnels, les accès commencent quand 
estomac est vide et cèdent sous l'influence du repas; il peut même arriver 
ue des aliments d'une digestion difficile passent sans douleur , et que ceux 
ui, ordinairement, se digèrent facilement fassent naître des souffrances. On 
l'habitude d'attribuer les accès à l'irritation que les matières contenues 
ans l’estomac font éprouver à la surface ulcérée, quand elles sont poussées 
ans divers scus pendant l'acte de la digestion ; dans un estomac vide une 
mblable cause d'irritation viendrait, au contraire, à manquer. Une autre 
tplication est la suivante : le suc gastrique acide, versé en abondance après 
arrivée des aliments dans l'estomac, irriterait l'ulcère et provoquerait ainsi 
s douleurs, tandis qu'au moment de la vacuité une couche de mucosités 
ins irritante couvrirait la surface ulcérée. Toutefois, si l’on veut bien re- 
arquer que la perforation de toutes les membranes, les unes après les autres, 

NIEMEYER, 1 — 33 





5ia MALADIES DE L'ESTOMAC. 


peut s’accomplir sans avoir été précédée de ces accès douloureux, que, d'un 
autre côté, les paroxysmes les plus cruels peuvent persister même après l 
guérison de l’ulcère, s’il s'est formé des adhérences entre l'estomac et les or- 
ganes voisins, il paraît hors de doute que la péritonite chronique déterminée 
par l'ulcère, et les tiraillements éprouvés pendant les mouvements de l'estomac 
par la paroi soudée contre les parties voisines, doivent jouer un rôle essentie! 
dans la production de ces accès cardialgiques. 

Un symptôme presque aussi commun que la sensibilité de l’épigastre et les 
accès cardialgiques, c'est le vomissement périodique. Ce dernier paraît pro- 
voqué par les mêmes causes qui déterminent les accès douloureux, et mettre 
un terme à ces accès. Même le vomissement survient plus ou moins long- 
temps après le repas, suivant que le siége de l'ulcère est aux eavirons du 
pylore ou du cardia. Plus l’ulcère est rapproché des orifices, plus le vomisse- 
ment est constant. Henoch fait remarquer que d’autres organes creux s 
comportent d’une manière analogue, en ce sens que les mouvements ri- 
flexes y sont de même facilement provoqués par les affections qui siégent 
près des orifices : il rappelle que de violents spasmes de la vessie se présentent 
surtout dans les cas d'irritation inflammatoire du col, que le ténesme qu 
dépend d’une maladie du gros intestin est d'autant plus péuible que la me 
Jadie siége plus près de l'anus. Généralement, les malades rejettent les al- 
ments plus ou moins modifiés, mêlés de mucosités et d’un liquide aigre. La 
nature des masses voisines, dans lesquelles on trouve souvent des sarcines, 
dépend principalement de l'intensité et de l'extension du catarrhe concozt 
tant. Dans certains cas le vomissement ne met au jour que de grandes mas 
de mucosités et d’un liquide acide, tandis que les aliments sont retenus dc 
l'estomac. 

Une cardialgie violente, accompagnée de vomissement et survenant r- 
gulièrement apres les repas, permet toujours de présumer l'existence d'u 
ulcère chronique; le diagnostic devient certain quand les vomissements cos 
tiennent du sang. L'hématémèse, ou vomissement de sang, peut avoir dis 
sources : quelquefois elle est due à des hémorrhagies capillaires occasion 
par la marche envahissante de l’ulcère; d’autres fois, et plus fréquem 
elle provient de l'atteinte des vaisseaux d'un plus fort calibre, et c’est 
sément cette forme qui est presque pathognomonique de l’ulcère de l’esto 
Nous parlerons des hémorrhagies plus au long au chapitre VIIL 

Les symptômes du catarrhe chronique concomitant s'ajoutent consu 
ment, il est vrai, aux symptômes caractéristiques de l'uicère chronique ; 
suivant le degré et l'extension pris par le catarrhe, ces symptômes sont 
très-prononcés, tantôt à peine accentués. Certains malades souffrent d' 
distension cousidérable de l’épigastre, de fréquents renvois et de pyrosist 
incommode ; leur appétit se perd entièrement ; d'autres patients joni 
d'un bien-être relatif dans l'intervalle des accès douloureux et même l'a 
chez eux est à peine diminué, 
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Les symptômes du catarrhe buccal, qui vient compliquer également l’ul- 
cère de l’estomac, s’écartent un peu des symptômes ordinaires du catarrhe 
chronique de la bouche. Les lamelles épithéliales semblent être dissoutes par 
les acides qui remontent dans la bouche, puis détachées par le vomissement ; 
du moins nous trouvons la langue presque toujours rouge et fendillée, au lieu 
d'être couverte d'un enduit épais, comme cela a lieu dans le catarrhe chro- 
uique ordinaire de l'estomac; cet état particulier de la langue s'accompague 
presque toujours d’une soif plus vive. 

Eoln on trouve, comme dans presque tous les catarrhes chroniques de 
l'estomac, une constipation habituelle. 

Quant à l'état général, l’ulcère chronique peut de bonne heure altérer la 
sutriion, en sorte-que le malade perd promptement ses forces, maigrit et 
prend un aspect pâle et cachectique ; dans d’autres cas, la autrition est 
muius compromise, Ces différences tiennent encore évidemment à l'intensité 
« à l'exteusion plus ou moins grandes du catarrhe concomitant de l'estomac. 

La marche de la maladie, sauf les cas cités en premier lieu et qui méri- 
traient plutôt la dénomination d'ulcère aigu que d'ulcère chronique de l'es- 
lonac, est généralement extrêmement longue. Le mal peut durer un grand 
nowbre d'années. Pendant ce temps les souffrances offrent bien des fluctua- 
uns : une période, pendant laquelle les malades s'étaient trouvés assez bien, 
peut êlre suivie, sans aucune cause appréciable, d’uve période de svullrances 
uuelles, 11 n’est pas rare qu’une convalescence apparente soit suivie subi- 
kemeut d’hématémèse ; quelquefois même, à raison de la grande disposition 
de l'ulcère à récidiver, les douleurs peuvent reparaître avec leur ancienne 
nolence après avoir disparu depuis des années, 

Quant aux ferminaisons, la plus fréquente est la terminaison par guérison. 
Peu à peu les souffrances du malade diminuent, ia nutrition se rétablit com- 
Pétement, toute douleur cesse, et ce n’est qu'après qu'un individu ainsi 
fuéri a succombé à quelque autre maladie que l’on trouve la cicatrice ca- 
aciéristique de l'ancien ulcère. 

il n'est pas rare non plus que la maladie se termine par guérison incom- 
Wete. Alors les symptômes du catarrhe chronique de l’estoinac peuvent bien 
#der, ainsi que le vomissement périodique; le malade reprend une appa- 
race de fraîcheur et de santé; mais chaque repas est encore suivi de car- 
lalzies qui, quelquefois, sout plus vives encore qu'auparavant. Daus tous 
*s cas, l'uicère est bien guéri et la perte de substance de la muqueuse 
e trouve réparée; mais une cicatrice qui arrête les mouvements de l'es- 
umac dans an endroit limité , ou plus souvent encore l’adhérence de l'esto- 
bac avec les organes voisins, adhérence par l'effet de laquelle la paroi est 
iräilée dans les inouvements de l'organe, voilà ce qui produit la persistance 
les accès cardialgiques. 

Dans d’autres cas l’alcère de J'estomac conduit à la mort. a Ce dénoûinent 
Peut arriver par (a perforation des parois et la pénétration du contenu 
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de l'estomac dans la cavité abdominale. Le malade, dans ces cas, meurt quel 
quefois avant que la péritonite ait eu le temps de se développer ou d'atteindre 
un degré assez élevé pour qu'on puisse mettre sur son compte la terminaison 
fatale. Tout à coup des douleurs atroces se déclarent dans le ventre, la peau 
devient froide, le pouls petit, la face grippée ; le malade tombe dans le col- 
lapsus et meurt dans cet état. Si l'action du cœur devient de plus en plus 
faible, si le contenu des artères diminue de plos en plus, l'accumulation du 
sang dans les veines peut faire naître une cyanose très-prononcée et donner à 
l'extérieur d’un pareil malade un aspect semblable à celui des chokériqes | 
dans la période asphyxique. La perforation semble provoquer dans ces cas 
une asphyxie du système nerveux végétatif, comme elle peut aussi amie 
après d’autres lésions graves. Quoique ces cas ne soient pas rares, ceux dans 
lesquels la mort n'arrive pas dès le premier ou le second jour sont cependant 
les plus fréquents; alors aux symptômes décrits se joignent ceux d’une péri- 
tonite à issue mortelle. — 4. Il est rare que la mort arrive à la suite d'une 
hémorrhagie de l'estomac, Même après des hémorrhagies assez graves pour 
faire paraître le malade entièrement exsangue et lui donner un teint de dire, 
quand le moindre essai de soulever la tête produit la syncope, quand dé 
l'angoisse, les battements de cœur, les vertiges, les bourdonnements d'oreille 
et d’autres signes d’hémorrhagie mortelle se sont déclarés, il n'est pas rare 
que, contrairement à toute attente, il se fasse un retour à la vie. A la suite 
d'un envahissement des gros vaisseaux artériels par le travail d’ulcération il s 
peut néanmoins que la mort arrive tres-rapidement : dans un cas où le tronc 
de l'artère splénique avait été perforé je vis le malade s’affaisser subitement 
et mourir avant d'avoir vomi du sang. — c. La mort est amenée par un épur- 
sement lent, et cela peut arriver dans les cas où l'ulcère guéri a été suivi 
d’un rétrécissement de l’estomac par rétraction cicatricielle. Dans ce dernier 
cas on voit persisier non-seulement les cardialgies les plus vives, mais encore 
des vomissements qui font rejeter tous les aliments pris par les malades; e 
rmême temps les selles viennent à manquer pendant des semaines, le ventre 
tombe et s'enfonce, les malades maïigrissent au point de devenir de vr& 
squelettes et meurent d'inanition. 


' & 4. — Diagnostic. 


La distincuon entre l’ulcère chronique de l'estomac et le cafarrke chn- 
nique simple est impossible dans les cas rares où l'ulcère suit sa marche st 
donner lieu à aacun symptôme pathognomonique ; dans la plupart des cas k 
diagnostic différentiel n'offre aucune difficulté. Une grande sensibilité de l'é- 
pigastre à un endroit limité, des accès violents de cardialgie, des vomiss- 
ments fréquents, mais principalement des vomissements de sang abondant, 
voilà des symptômes qui permettent sûrement d'exclure le catarrhe chronique 
simple de l'estomac. Un signe, d'une certitude beaucoup moins absolue il ex 
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vrai, nous est fourni par l'aspect de la langue qui, le plus souvent, paraît 
rouge et lisse dans l’alcère rond et presque toujours couverte d’un enduit 
épais dans le catarrhe simple de l’estomac (/ingua hirsuta). — Le diagnostic 
peut devenir difficile quand il s'agit de distinguer l’ulcère d’une pyloro-sté- 
nos (1) due à une hypertrophie des membranes de.l'estomac. Le peu de 
violence des accès cardialgiques qui ne sont pas en rapport avec la fréquence 
des vomissements, le retour régulier de cés derniers, les signes sensibles 
d'une dilatation consécutive de l'estomac, fournissent quelques points d'appui 
au diagnostic et militent en faveur du rétrécissement de préférence à l’ulcère. 

Une cicatrice qui gênerait la paroi de l'estomac dans ses mouvements en 
exerçant des tiraillements sur elle pourrait être au moins fortement soupçon- 
née, dans les cas où, malgré la grande violence des accès cardialgiques, tous 
les phénomènes de dyspepsie viendraient à manquer, ct si le malade, malgré 
l longue darée de son affection, conservait un aspect florissant. Le diagnostic 
acquiert un degré encore bien plus haut de probabilité, si pendant longtemps 
les signes certains de l’ulcère avaient existé pour disparaître tous plus tard 
à l'exception des cardialgies. — Le rétrécissememt cicatriciel doit être soup- 
çonné dans Îles cas où, les signes de l’ulcère chronique ayant précédé, les 
symptômes du rétrécissement se sont développés lentement mais en augmen- 
tant continuellement. 

Pour le diagnostic différentiel entre l'alcère chronique et le cancer de 
l'estomac ou la cardialgie nerveuse nous renvoyons aux chapitres suivants. 


$ 5. — Pronostic. 


Le pronostic de l’ulcère chronique, d'après ce qui a été dit de sa marche 
et de ses terminaisons, doit être considéré comme généralement favorable: 
toutefois il ne faut pas perdre de vue que souvent la maladie donne lieu à des 
rémissions et qu'ensuite elle s'exaspère de nouveau, qu’au milieu d’une con- 
valescence apparente les hémorrhagies peuvent survenir, que même après la 
guérison on est toujours menacé de récidive. 


Quelle que soit l'obscurité de la pathogénie et de l’étiologie de l'ulcère de 
l'estomac, il semble cependant positif que cette affection n'est qu'une termi- 
Raison particulière, dne à des causes spéciales (probablement à quelque atteinte 
consécutive des vaisseaux artériels), du catarrhe chronique de l'estomac. 
L'indication causnle doit donc avant tout s’imposer la tâche de combattre le 
atarrhe chronique de l'estomac, et, en effet, un traitement dirigé dans ce 
sens est ordinairement couronné des meilleurs résultats. Les prescriptions 


(1) L'hypertrophie de la tunique musculeuse de l'estomac et le rétrécissement du 
Fylore peuvent aussi compliquer l’uicère simple, »insi que je l'ai observé récemment dans 
un cas d’ulcère simple de la région pylorique de l’estomac. V. C. 
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diététiques et médicamenteuses que nous avons mentionnées an deuxième 
chapitre conservent donc toute leur valeur, lorsqu'il s'agit de combattre l’ulcère 
chronique de l'estomac, Précieuses avant tout sont les cures de lait et de 
babeurre. Budd recommande de faire prendre toujours le lait frais mêlé à des 
substances féculentes pour l’empêcher de se réduire dans l'estomac en caillots 
solides, et ce conseil mérite d'être pris en sérieuse considération. Unique- 
ment dans les cas, souvent impossibles à déterminer d'avance, dans lesquels 
le lait ne pent être supporté, il convient de donuer une autre nourriture, 
mais en ayant soin de choisir non-seulement la plus facile à digérer, mas 
encore la moins compacte, afin d’irriter mécaniquement le moins possible la 
surface de l'ulcère, — L'usage régulier des carbonates alcalins, surtout les 
cures de Marienbad et de Carlsbad (1) produisent encore ici des effets surpre- 


nants. Ordonner l'usage de ces eaux et imposer au malade le régime laté . 


exclusif, c’est la manière d'agir qui mérite le plus de confiance dans le trai- 
tement de l’ulcère chronique de l'estomac. 

Si, contrairement à toute attente, ce traitement n'est pas suivi du succés 
espéré, on devra passer à l'emploi du aitrate d'argent ou du sous-nitrate de 
bismuth. Ces médicaments, surtout le premier, peuvent, d’une manière en 
tout pareille à celle dont nous les voyons modifier les ulcères de la peau 05 
bien ceux des autres muqueuses, répondre à l'indication morbide eu hätant 
la cicatrisation des ulcères de l'estomac. Même à haute dose ils sont générale- 
ment bien supportés dans la maladie qui nous occupe ; mais leur succès es 


” PE RD E 


aussi incertain dans le traitement de l’ulcère chronique que dans celoi dt 


catarrhe: si dans quelques cas ils réussissent à merveille, dans d’autres leur 
influence est nulle. 

L'indication symptomatique réclame un prompt remède contre les accès 
cardialgiques, et il n'existe que peu de cas d’ulcère chronique où il soit per- 
mis de se passer de l'emploi des narcofiques. L'effet que ces médicaments 
produisent sur les accès est généralement instantané et très-éclatant. Peu de 
minutes après l'arrivée dans l'estomac d’une faible dose de morphine, le s0v- 
lagement et même le bien-être absolu se font sentir. Cette expérience sembk 


bien venir à l'appui de l'opinion d'après laquelle les douleurs seraient dues 


principalement à des tiraillements exercés sur la paroi de l’estomac. Si elles 
dépendaient de l’irritation produite sur [a surface ulcérée, soit par les ingest. 
soit par l'acidité du suc gastrique, l'effet des narcotiques qui, selon l'expression 
de Jaksch, est aussi prompt que celui d’une baguette de magicien, ne pourrait 
en réalité pas être compris; si, au contraire, ces douleurs dépendent des tiraille” 
ments de la paroï stomacale, on comprend facilement que les narcotiques qui. 
indépendamment de leur action anesthésique, tendent encore à ralenur les 
mouvements de l'estomac, exercent une influence si prompte. Stokes considère 
la morphine comme le seul médicament qui mérite confiance dans le traite- 


(4) Nous sommes trop bon patriote pour ne pas placer les eaux alcalines de Vichy sur 
la même ligne que ses rivales allemandes dans le traitement de l’ulcère simple. V. C. 
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ment de l'ulcère, et prétend que tous les autres médicaments dont on vante les 
succès n'agissent qu'autant qu'ils sont associés aux narcotiques, comme cela 
arrive ordinairement, par exemple pour le sous-nitrate de bismuth. Dans la 
plupart des cas, de petites doses de morphine suffisent (4 milligr. à 6 milligr.), 
sans qu'on soit forcé d'augmenter par la suite. Jaksch a vu une femme prendre 
plus de cent fois la même dose sans jamais manquer d'en ressentir l'effet cal- 
mant La morphine mérite la préférence sur l'extrait de jusquiame ou de 
belladone dont on a également recommandé l'usage. — Dans les cas de sen- 
sibilité exagérée de l’épigastre à la pression, l’indication symptomatique de- 
mande l’application de quelques sangsues ou de ventouses scarifiées loco 
dolenti, En cas d’insuccès on réussit parfois avec les vésicatoires ou autres 
emplâtres irritants que l'on aura soin de faire porter pour un temps plus ou 
moins long à l'épigastre. — Un symptôme qui mérite encore une considération 
toute spéciale, c'est le vomissement plus ou moins opiniâtre. Les narcotiques, 
surtout la morphine, viennent également en aide contre ce phénomène. S'ils 
restent en défaut, de petites portions d'eau glacée ou de petits morceaux de 
glace peuvent être utiles, et dans certains cas où rien ne réussit on peut se 
trouver bien de l’administration de la créosote (4 gouttes sur 200 grammes 
d'eau, par cuillerée à bouche) ou de la teinture d’iode (2 à 3 gouttes dans 
de l'eau sucrée). — Enfin les hémorrhagies de l'estomac ou les péritonites 
survenant dans le cours de la maladie peuvent réclamer des mesures particu- 
lières ; nous en parlerons dans les chapitres consacrés à ces accidents. 


CHAPITRE VIl. 


CANCER DE L'ESTOMAC. 
& 4°7. — Anatomie pathologique. 


Parmi les organes internes c’est l'estomac qui, le plus fréquemment, se 
trouve atteint de cancer ; ordinairement il est le siége primitif de la maladie, 
il arrive plus rarement qu'une dégénérescence cancéreuse d'autres organes 
Saccumpagne secondairement d'un carcinome de l'estomac ou que cette affec- 
liou ne soit qu’une conséquence de la propagation à l'estomac d'un cancer 
de quelque organe voisin. 

Les causes du cancer de l'estomac sont aussi obscures que celles du cancer 
ca général. Dans quelques familles la maladie paraît héréditaire: Napoléon [°° 
est mort d'un cancer de l'estomac, ainsi que son père et sa sœur. Quant à 
l'infuence exercée par le sexe, l’âge et le genre de vic, il est à remarquer que 
les hommes sont plus sujets au cancer de l'estomac que les femmes, que le 
plus grand nombre des cas tombe entre quarante et svixante ans, qu'avant 

l'âge de quarante ans la maladie est rare, qu'elle est tout à fait exceptionnelle 
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avant trente ans, qu'enfin aucune classe de la société n'en est exempte; si le 
cancer de l'estomac s'observe plus communément sur les personnes de bame 
condition, cela tient uniquement à cette circonstance que ces personnes sont 
en général en majorité. Tout ce qui a été dit des excès alcooliques, des souf- 
frances morales, de la suppression des exanthèmes, et de la guérison brusque 
des ulcères (J. Frank) est dépourvu de preuves. 


8 2.— Anatomie pathologique. 


Le cancer se développe le plus fréquemment dans la région pylorique de 
l'estomac, plus rarement dans la région cardiaque ou à la petite courbore, «t 
surtout rarement dans le grand cul-de-sac et à la grande courbure. Il montre 
presque dans tous les cas une tendance à s'étendre en travers, ce qui fait que 


les cancers de la petite courbure avancent vers la grande et que les cancers , 


du pylore ou du cardia produisent facilement des rétrécissements circulaires. 
Le rétrécissement cancéreux du pylore s'arrête exactement à la valvuk, 
tandis que que presque toujours le cancer du cardia envahit plus ou moins 
l'œsophage. 

Des diverses formes du cancer de l'estomac, celle qu’on observe le plus fré 
quemment est le squirrhe, une forme moins fréquente c'est l’encéphaloide, 
la moins fréquente de toutes est le cancer a/véolaire ou colloïde. Souvent kes 


diverses formes de cancer se combinent entre elles, surtout le squirrhe &« 


l'encéphaloïde. 

Le squirrhe presque toujours débute dans le tissu sous-muqueux ; il y dé- 
termine tantôt des nodosités isolées, tantôt un épaississement diffus qui prend 
un aspect bosselé par l'inégalité de son accroissement. Le produit hétéroplas- 
tique montre les propriétés caractéristiques du cancer dur et se tronve formé 
‘par une masse d'un blanc mat, dense, et d’une dureté souvent cartilagineuse 
— De bonne heure la muqueuse se confond avec le produit sous-jacent de 


— 


nouvelle formation ; plus tard, en se ramollisant, elle se réduit en une bouille 
noirâtre qui s'élimine et laisse à nu la surface cancéreuse. — La muasculece 


s’hypertrophie ordinairement sur une grande étendue et prend alors l'aspect 
cloisonné que nous avons décrit ailleurs: plus tard elle peut s'atrophier sous 
la pression du néoplasme ou disparaître entièrement en s’identifiant avec loi. 
— La séreuse augmente d'épaisseur et prend un aspect trouble dû à une péri- 
tonite partielle ; elle contracte des adhérences avec les parties voisines et se 
recouvre fréquemment de dépôts qui forment des plaques dures et laiteuses. — 
Après la destruction de la muqueuse le cancer mis à nu commence à s’uicérer 
en donnant lieu d’abord à des érosions superficielles et plus tard à des fossettes 
plus profondes. Aïnsi prend naissance l’ulcère cancéreux de forme irrégulière, 
à bords durs et calleux, et semblable aux ulcères cancéreux des téguments 
externes. Quelquefois aussi on aperçoit sur le fond et les bords de l'uilcère 
squirrheux une végétation de masse encéphaloïde, 
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Si le -cancer prend dès le début la forme encéphaloide (1), on sent déjà 
dans le tissu sons-muqueux la mollesse plus grande des nodosités et des épais- 
sissements diffus qui s'y produisent, et l’on y reconnaît cette matière sem- 
blble à la substance blanche du cerveau qui, lorsqu'elle est incisée, laisse 
suinter en abondance, sous la pression des doigts, ce liquide particulier, sem - 
bable au lait, qui caractérise ces sortes de tumeurs. L'’encéphaloïide à une 
marche envahissante beaucoup plus prompte que le squirrhe et végète bientôt 
sur la face interne de l'estomac sous forme d’excroissances molles et fon- 
gueuses, saignant facilement. Ordinairement le produit néoplastique se réduit 
rers le milieu en lambeaux mous et noirâtres, tandis que tout alentour la 
tégétation fait des progrès. Lorsque les masses mortifiées se sont éliminées, il 
se forme un ulcère sous forme de cratère et entouré de bords relevés, ren- 
versés en dehors, semblables à des têtes de choux-fleurs. La circonférence de 
l'ulcère peut atteindre deux fois celle de la main et les excroissances de- 
tiennent parfois assez considérables pour diminuer notablement la cavité de 
l'estomac. 

Le cancer alvéolaire ou colloide se présente rarement'sous forme de nœuds 
isolés, plus fréquemment sous celle d’une dégénérescence diffuse. Ce cancer 
commence également dans le tissu sous-muqueux et entraîne bientôt la dégé- 
nérescence de toutes les membranes. La paroi, devenue plus épaisse de plu- 
sieurs millimètres et pouvant même aller à un centimètre et derni, laisse à 
peine apercevoir quelques traces de sa structure primitive: elle consiste 
presque exclusivement en une infinité de petits espaces creux (alvéoles) dans 
lesquels est renfermé un liquide gélatineux. L'examen microscopique permet 
de constater dans ce dernier les éléments cellulaires caractéristiques du cancer 
colloïde. Ici encore la muqueuse finit par se détruire, le contenu des alvéoles 
se vide, la surface libre paraît villeuse et terne; cependant, la perte de sub- 

stance ne pénètre que rarement bien loin ; car à mesure qu'à la surface la des- 
truction a lieu, de nouvelles productions se font dans la profondeur. 

Fréquemment la dégénérescence cancéreuse envahit les organes voisins, 
surtout les glandes lymphatiques, le pancréas, le foie, le côlon transverse, 


(4) Presque toujours le cancer d'apparence encéphaloïide de l'estomac, c'est-à-dire celui 
qui donne un suc abondant et cérébriforme, est un épithéliome à cellules cylindriques. 
I] est constitué par des papilles saillantes à la surface, couvertes d’épithélium cylindrique, 
et par des boyaux tubuliformes occupant toutelu profondeur de la tumeur tapissés également 
par des cellules cylindriques soudées les unes aux autres et implantées nerpendiculairement 
aux parois des tubes. Cette espèce de tumeur peut devenir colioïde par places. C'est, 
d'après les nombreux examens que j'en ai pu faire depuis plusieurs années, la tumeur 
de l'estomac la plus commune parmi celles qu'on désigne du nom de cancer. Son nom 
d'épithéliome ne doit pas faire concevoir l’idée de bénignité, car elle envahit au contraire 
aussi vite que les autres variétés du carcinome, et on la voit assez souvent se généraliser 
au foie et à d'autres organes ou tissus. (Voyez, pour plus de détails, notre mémoire in- 
séré dans les Mémoires de l’Académie, t. XXNII, 4866.) v. G 
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l'épiploon. La destruction du néoplasme peut également aller au delà de l'es- 
tomac et s'avancer jusque dans les organes que nous venons de nommer ; de 
cette manière il peut se faire des communications entre l'estomac et l'intestin 
et, après une soudure préalable de l'estomac avec la’ paroi antérieure de l'ab- 
domen, même une perforation en dehors. Le cancer alvéolaire est le seul qui 
envabisse rarement ces organes voisins ; par contre il donne lieu facilement à 
une dégénérescence diffuse du péritoine et, partant, à des épanchements hydro- 
piques dans le sac péritonéal. 

Lorsque le ramollissement cancéreux avance jusqu'au péritoine avant que 
l'estomac ait eu le temps d'adhérer aux parties voisines, il peut se faire que le 
contenu de ret organe pénètre dans la cavité péritonéale et entraîne ains 
une péritonite mortelle. 

Si la dégénérescence cancéreuse donne lieu à des rétrécissements considé- 
rables du pylore, qui par des éminences bosselées et des flexions anguleuses 
de la portion rétrécie peuvent rendre le départ des matières encore plus diff- 
cile, l'estomac devient souvent le siége d’une dilatation. Si le cancer occupe 
au contraire le cardia, ou bien si la paroi stomacale est dégénérée dans une 
grande étendue, comme cela arrive surtout pour le cancer alvéolaire, la carik 
de l'estomac peut être rétrécie. 

Dans la plupart des cas le pylore dégénéré conserve sa place, parce qu'il 
est fixé par des adhérences; cependant il existe des exceptions dans lesquelle 
il reste mobile et descend, entraîné par son poids, dans une région plus bas 
de l'abdomen, quelquefois même jusque près de la symphyse. 


& 8. — Symptômes et marche. 


Il existe des cas dans lesquels il est impossible de reconnaître le cancer de 
l’estomac avec certitude pendant la vie. Dans la clientèle des pauvres et dans 
les hôpitaux on rencontre assez souvent des malades qui, réduits pour ainsi 
dire à l'état de squelette, ne font entendre aucune plainte, restent indifférents 
et apathiques et se trouvent incapables de fournir un renseignement anamne- 
tique sur leur état de langueur. De plus, l’épigastre de ces individus est set- 
sible à la pression, l’appétit est diminué, mais les aliments ne sont pas rejeté 
par le vomissement ; l'examen de l'abdomen ne permet de sentir aucunt 
tumeur. I] faut que l’on sache alors que le cancer de l'estomac pent suivre s 
marche sans donner lieu à ces derniers symptômes, pour que l'on songe à b 
possibilité de trouver en lui la cause de ce marasme extrême, mais un dà- 
gnostic certain est impossible. Qu'un pareil malade vienne à mourir, qu'il # 
trouve dans son estomac un vaste ulcère cancéreux : les médecins inexpén- 
mentés alors seront étonnés au dernier point et ne pourront concevoir qu'un 
mal aussi important el aussi avancé n'ait pas été reconnu sur le vivant. 

Dans d'autres cas on ne peut diagnostiquer le cancer de l'estomac qu'a 
une certitude approchante. On se trouve eu présence d’un malade avancé en 
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âge qui se plaint de perte d’appétit, d'une sensation de pression et de ten- 
sion à l'épigastre, de renvois et d'autres ph£nomènes de dyspepsie. Mais avec 
des souffrances aussi peu importantes on est frappé de voir coïncider un affai- 
blissement général, le développement d’un teint jaune sale, cachectique, et 
quelquefois même un léger œdème autour des malléoles. Si dans ces cas il est 
permis d'exclure d'autres maladies qui pourraient expliquer la cachexie et le 
marasme, on est en droit de présumer fortement que le mal en question n'est 
pas un catarrhe chronique, mais une affection maligne, un cancer, et cela en 
supposant même qu'il y ait absence de douleur véritable, de vomissement et 
de tumeur caractéristique. 

Dans la plupart des cas, le tableau offert par la marche du cancer est beau- 
coup plus net et difficile à méconnaître. Aux phénomènes de dyspepsie et aux 
symptômes de la cachexie et du marasme vient se joindre une douleur assez 
rive à l'épigastre. Cette douleur est augmentée par la pression et s'exaspère 
après le repas, sans cependant atteindre ordinairement la violence des accès 
ardialgiques. — Il arrive presque aussi fréquemment que ces symptômes 
saccompagnent de vomissement. Ce dernier, si le cancer siége près de la 
petite courbure, ne se montre que de loin en loin ; si c’est, au contraire, 
le cardia ou le pylore qui se trouve rétréci par la dégénérescence, le vomisse- 
ment survient après chaque repas. Dans les cas de rétrécissement du pylore, 
le romissement ne se manifeste ordinairement que quelques heures après que 
ls derniers aliments ont été pris; si le rétrécissement est près du cardia, le 
malade vomit immédiatement après ou même pendant le repas. Parfois il 
arrive que le vomissement, après être revenu pendant un temps assez long 
avec beaucoup de régularité, devient de plus en plus rare, se perd enfin tout 
4 bit ou est remplacé par une sorte du rumination. Ce phénomène s'explique, 
si l'autopsie vient prouver que par la fonte cancéreuse l'endroit rétréci s’est 
de nouveau élargi, ou que l'estomac, par le fait d’une dilatation énorme ou 
d'une dégénérescence diffuse de ses parois, a été évidemment incapable de se 
contracter et de prêter ainsi le secours nécessaire pour l'acte du vomissement 
‘Budge). Dans d’antres cas, enfin, l’autopsie ne fournit aucun renseignement 
sur la cessation du vomissement. — Les masses rejetées peuvent consister en 
aliments enveloppés d’une couche épaisse de mucosités, qui se montrent peu 
modifiées dans le cancer du cardia, mais qui, dans la cancer du pylore, peu- 
vent devenir presque méconnaissables : d’autres fois elles consistent en 
grandes masses de mucosités et d'un liquide coloré diversement et doué 
d'une saveur aigre ou amère. La présence de l'acide lactique, de l'acide buty- 
rique et de l'acide acétique dans les masses rejetées dépend des mêmes con- 
ditions que nous avons vues présider à la production de ces acides dans le 
catarrhe de l'estomac et dans le rétrécissement simple du pylore. lrès-souvent 
on trouve ja sarcine dans ces matières; par contre, il est très-rare que des 
fragments du néoplasme puissent y être constatés, Ceci tient à cette circon- 
tance qu'en même temps que le cancer se ramollit et se fond, la forme 
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caractéristique de ses éléments se perd presque toujours. — 11 se développe 

facilement des hémorrhagies capillaires dnes à la destruction de ce produit 

éminemment vasculaire. Le sang versé dans l'estomac est promptement mo- 

difié par les matières acides contenues dans cet organe et transformé en une 

masse particulière, noirâtre, grumeleuse. Le mélange d'une substance sen- 
blable au marc de café avec les matières vomies constitue donc un symptôme 
fréquent et important du cancer de l'estomac ; cependant on a beaucoup sur- 
fait sa valeur diagnostique. Il est bien plus rare que le travail d’ulcération du 
cancer vienne à atteindre des vaisseaux d'un plus gros calibre et provoque 
ainsi des hématémèses abondantes ; dans les cas douteux ce dernier symptôme 
parle donc en faveur de l’ulcère chronique et contre le cancer (v. chap. VIII. 
— Le symptôme le plus important du cancer de l'estomac est le développe- 
ment d'une fumeur à l'épigastre. Il est essentiel de savoir et facile à com- 
prendre, pour peu que l’on connaisse les rapports de l'estomac avec le foie 
et les côtes, que ce symptôme manque dans un grand nombre de cas. Les 
cancers du cardia n’occasionnent presque jamais une tumeur sensible, à moins 
qu'ils n'aient pris une énorme dimension ; ceux de la petite courburt 
uniquement après s'être avancés bien loin vers la grande, et même les cancers 
du pylore ne s’accompagnent de ce symptôme que dans les cas où cette partie 
de l'estomac n’ayant contracté aucune adhérence avec les parties circonvoi- 
sines, est descendue plus bas, entraînée par son poids. La tumeur siége 
le plus fréquemment près du nombril, ordinairement un peu au-dessus €! 
plus souvent à droite qu’à gauche. Quand elle est située encore plus bas, 
peut arriver qu'on la cénfonde avec des tumeurs de l'ovaire. Le volume var 
de la grosseur d’un œuf de pigeon à celle du poing. Lorsque ce volume est 
très-grand, il peut se déclarer une proéminence visible du ventre. La sur- 
face de la tumeur est inégale et bosselée. Souvent elle est mobile, se laise 
déplacer et change de position suivant que l'estomac est vide ou rempli; es 
cas d’adhérences elle est immobile. Le degré de sensibilité de la tumeur vante 
beaucoup; quelquefois à la place d’un gonflement circonscrit et bosselé on 
remarque une saillie plus ou moins étendue et une résistance de l'épi- 
gastre. La percussion des tumeurs formées par le cancer de l'estomac donne 
presque toujours un son qui n’est pas très-grêle, mais sensiblement tympa- 
nitique. 

L'examen physique peut permettre de constater, indépendamment de la 
tumeur, une dilatation de l'estomac due au rétrécissement cancéreur du 
pylore ; les symptômes de ce rétrécissement sont ceux du rétrécissemen: 
simple de cet orifice ; si, au contraire, l'estomac est rétréci et qu'en même 
temps, comme cela arrive souvent, les intestins soient dans un état de vacnite. 
le bord inférieur de la cage thoracique fait une forte saillie en avant et ie 
ventre s'enfonce profondément, au point qu'il est facile de sentir à la palpa- 
tion la colonne vertébrale et les pulsations de l'artère aorte. — Le développe 
ment consécutif du cancer d’autres organes, surtout du foie, vient modifier 
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le tableau du cancer de l'estomac. Quelquefois le cancer se propage des 
glandes lymphatiques de l'estomac à celles du médiastin postérieur et de là 
aux ganglions cervicaux ; ainsi une tuméfaction avec induration des ganglious 
sous-claviculaires, comme je l'ai observée dans deux cas de cancer de l'esto- 
mac, peut avoir quelquefois une valeur diagnostique. Les symptômes du cancer 
alvéolaire peuvent, de leur côté, être modifiés par des épanchements hydro- 
piques qui se développent dans la cavité abdominale. 

Le cancer de l'estomac laisse apercevoir dans sa marche un accroissement 
continu de tous les symptômes ; il est plus rare qu'à certaines périodes le 
malade éprouve une sorte d'amélioration, que la douleur et le vomissement 
diminuent et que l'appétit même revienne. Ces rémissions, quand elles arri- 
vent, ne sont pas de longue durée; bientôt reviennent Îles exacerbations, 
l'appétit se perd complétement, les selles, difficiles dès le commencement 
de la maladie, peuvent à peine être obtenues, l’amaigrissement fait de rapides 
progrès. Si la formation nouvelle est un encéphaloïde, la durée est de quel- 
ques mois, elle est d'une ou de plusieurs années, si la dégénérescence est un 
squirrhe ou surtout un cancer alvéolaire. 

L'unique terminaison du cancer de l'estomac est la mort. Les cas dans les- 
quels la marche clinique d’une affection de l'estomac a fait supposer la 
guérison d’un carcinome peuvent bien avoir été mal interprétés au point de 
voe du diagnostic ; les observations d'après lesquelles l’autopsie aurait permis 
de constater la cicatrice d’un ulcère cancéreux sont également sujettes à cau- 
üon ; si, en effet, aux environs de la cicatrice il se manifeste un nouveau bour- 
geonnement cancéreux, la maladie n'est pas réellement éteinte ; si, au contraire, 
le diagnostic anatomique est privé de cette ressource, il est certes impossible 
de distinguer la cicatrice d’un carcinome de celle d’un ulcère. La mort arrive, 
dans la plupart des ças, au milieu des symptômes de l'épuisement progressif. 
Comme la fièvre est généralement nulle, l’agonie peut durer très-longtemps : 
et au lieu de mourir d’une heure à l'autre, comme on s'y attendait, le malade 
peut continuer de vivre pendant des journées entières. C'est précisément dans 
ces cas que la langue devient rouge et sèche et peut se couvrir de couches de 
muguet. Indépendamment de cet accident pénible, un œdème douloureux, 
rénitent, se déclare quelquefois sur l’une ou l'autre jambe peu avant la mort. 
Ce symptôme tient à l’oblitération de la veine crurale et annonce que le ralen- 
lissement de la circulation y a déterminé la formation d'un caillot. — Bean- 
œoup plus rarement la mort arrive, par suite d’une perforation de l'estomac, 
au milieu des symptômes d’une périfonife suraiguë. — Il est encore plus rare 
que des hémorrhagies abondantes de l'estomac augmentent l'épuisement ou 
amènent une mort subite. — Enfin la mort peut être occasionnée ou hâtée 
par des complications ou des maladies secondaires. | 
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La‘distinction entre le cancer et le catarrhe chronique de l'estomac ea 
très- facile dans les cas où l'épigastre devient douloureux, où le vomissement se 
répète fréqueminent, où de temps à autre des matières semblables au marc de 
café se mélent avec les substances rejetées par le vomissement, où enfin use 
tumeur se dessine à l’épigastre. Si ces symptômes font défaut, surtout s'il y à 
absence de tumeur, seul signe certain de cancer, d'après Andral, le diagnosuc 
différentiel entre les deux maladies peut offrir de grandes difticultés. L'âge du 
malade importe au point de vue de la distinction ; eu outre, l'état général peu! 
quelquefois seul fournir des éclaircissements. 

La distinction entre le cancer et l’ulcère chronique est tantôt facile, Lantôt 
extrêmement difficile. Dans un cas devenu célèbre deux illustrations médi- 
cales, Oppolzer et Schœulein, ne purent tomber d'accord sur la quesiiva de 
savoir s'ils avaient affaire à un cancer ou à un ulcère. Les principaux points 
à noter pour le diagnostic différentiel sont les suivants : 1° L'âge du walade. 
Le cancer peut être exclu presque à coup sûr chez les jeunes sujels. 2° Li 
durée de la maladie. Si la maladie dure au delà de quelques années, cette 
circonstance parle également contre le cancer, 3° Les forces et La nutrition du 
malade. Dans l’ulcère de l'estomac elles sunt souvent atteintes d'une manière 
peu sensible et seulement à une époque avancée de la inaladie; dans le cancer 
elles le sont fortement et de bonne heure, 4° La nature des douleur 
Les véritables accès cardialgiques annonceut plutôt un ulcère. 5* La quali 
du sang rejeté par le vomissement. Dans l'ulcère où voit plus souvent expulsa 
de grandes quantités de sang peu inodilie à raison mème de sou abondance ; 
dans le cancer de l'estumac, la quaniité de sang est mnoindre et se présente 
sous la forme d'uue matière noire, semblable au anarc de café; touteluis dans 
certains Cas, une hématémèse abondante se reucontre aussi dans le cancer dt 
l'estomac, et des vomissements de masses noirâtres grumeleuses peuvent x 
présenter dans l'uicère. 6° La présence ou l'absence de la tumeur. Le premit 
cas anuOnCe presque à coup sûr uu cancer de l'estomac. Car les malades che 
lesquels un ulcère donne lieu à une tumeur par l'épaississement de la paroi de 
l'estomac et par un amas de tissu conjonctif de nouvelle formation daus se 
environs, sont tellement rares qu'ils disparaissent pour aiusi dire dass k 
nombre (1). Que l'on n'oublie pas, d’un autre côté, que l'absence de la te- 
mweur n'exclut nullement la présence du cancer. 


(4) Lorsque avec un ulcère simple existe une tumeur, le diagnostic d'avec le cancer 
est à peu près impossible ; ainsi j’ai vu en 1864, dans le service de M. Tardieu, un cé 
où l’on sentait dans la région épigastrique uue tumeur qui se déplaçait dans les grandes 
inspirations et après les repas, et qui paraissait siéger dans la paroi antéro-superieure de 
l'estomac. Le malade vomissait des matières noires, semblables au marc de café, et l'ou 
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1] est rare que pendant la vie on soit à même de reconnaître à quelle forme 
appartient le carcinome de l'estomac. Le cancer colloide, la forme la plus 
rare, ne doit être soupçonné que dans les cas où le mal suit une marche re- 
marquablemnent traînante, pendant laquelle il se développe une ascite. Le 
diagnostic de ce dernier genre de cancer acquiert une plus haute probabilité 
eucore, s’il est possible, après la ponction, de constater par la palpation la 
présence de masses bosselées appartenant à l’épiploon. En l'absence de ces 
signes on doit penser au squirrhe ou à l’encéphaloide. Une marche plus 
aiguë, le développement d’une tumeur plus grosse et plus prompte à s’ac- 
croître doivent faire supposer l'existence de l’encéphaloïde. 


$ 5. — Traitement. 


Ne pouvant répondre ni à l'indication causale, ni à l'indication morbide, 
nous devons, dans le traitement de cette maladie, nous borner à combattre 
les symptômes. Le régime doit être réglé suivant les principes formulés à 
l'occasion du traitement du catarrhe chronique de l'estomac. Si le lait est 
toléré, c'est la nourriture la plus convenable pour les individus atteints d'un 
cancer de l'estomac ; s’il ne l’est pas, les bouillons concentrés, le jaune d'œuf 
et d’autres substances nutritives, toujours par petites doses à la fois et sous 
vue forme liquide ou finement divisée, principalement en cas de rétrécisse- 
ment cancéreux, sont ce qui convient le mieux. On peut encore permettre 
aux malades un peu de vin rouge, qui généralement est bien supporté. On 
combattra le surcroît d’acidités par des carbonates alcalins administrés sons 
la forme de soda-water. Ce dernier moyen reste quelquefois entièrement 
inefficace, et l'on ne peut réussir aucunement, surtout en cas de coarctation du 
pylore, à iinposer des limites à la formation des acides. Dans ces cas, il con- 
tient de suivre le conseil de Budd, qui consiste à donner à chaque repas des 
pilules contenant 1/h de goutte ou 1/2 goutte de créosote. La constipation 
opiniâtre sera combattue par des pilules d’aloès et de coloquinte, la douleur 
vive et les insomnies par les opiacés, surtout la morphine. 


n'avait pas hésité, vu son apparence cachectique, à diagnostiquer un cancer de l’estomac. 
À l’autopsie, on trouva un ulcère simple, et une collection purulente intra-péritonéale, 
contigué à la paroi supérieure de l'estomac. V. C. 
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CHAPITRE VIII. 


HÉMORRHAGIES DE L'ESTOMAC. 
& 1°°.— Pathogénie et étiologie. 


4° Les hémorrhagies de l'estomac, gastrorrhagies, sont dues à une rupture 
des vaisseaux trop remplis, non précédée d'une modification de textur. 
Rarement les flurions artérielles deviennent assez considérables pour occ- 
sionner des ruptures ; cela peut arriver quelquefois à la suite d’une auomi- 
lie menstruellc, sans compter les petites pertes de sang qui s’observent dans 
les inflammations de l'estomac. Le fait que l’arrivée à maturité et la chute 
d'on ovule provoquent, dans certains cas, des fluxions et des hémorrhagies 


ailleurs que dans l'utérus, ne peut être révoqué en doute, bien que vw : 


soyons forcés de renoncer à en fournir l'explication. ——Il est bien plus commun 
que des stases veineuses dans la muqueuse gastrique occasionnent des gastror- 
rhagies. Les plus fortes stases sanguines ont lieu quand le sang rencontre des 


l 
{ 


obstacles lors de sou passage à travers le foie. Ainsi l’hémorrhagie peut « ‘ 
produire sous l'influence d'une oblitération de la veine porte par des caillots, 


d’une compression des branches de ce vaisseau par la rétraction du tissu con- 
jonctif dans la cirrhose du foie, ou bien par les canaux biliaires distendos 
quaad le conduit hépatique ou le canal cholédoque se trouve obstrué, som 
l'influence d’une occlusion des capillaires hépatiques par des inasses pigmer- 
taires dans les fièvres malignes de malaria (Frerichs), enfin sous l'influence 


de la destruction des capillaires du foie dans ce que l'on appelle F'atrophi | 


jaune de cet organe (voyez les chapitres respectifs). Il est plus rare que les 
obstacles que peut rencontrer le sang lors de son passage à travers la poitrine, 
dans les maladies du poumon, de la plèvre, du cœur et du péricarde, fassent 
naître une hypérémie de la muqueuse gastrique assez considérable pour dé- 
terminer des ruptures vasculaires ; néanmoins dans certains cas ces maladies 


peuvent également se compliquer de gastrorrhagie. Dans cette catégorie faisons 


| 
1 
| 
| 


encore rentrer les hémorrhagies de l’estomac que l'on rencontre quelques 
chez les nouveau-nés. Leur origine la plus probable paraît être l'expansion it 
complète du poumon et l'obstacle qui doit en résulter pour le départ du sa 


veinèux de l'estomac. 

2° Les gastrorrhagies peuvent être dues à la rupfure des vaisseaux mals- 
des. Dans des cas rares, des varices éclatent dans la cavité de l'estomac, où 
des anévrysmes vont même s’y ouvrir. Bien plus souvent on doit supposer 
un état pathologique des parois vasculaires, état qu'il n'est possible de constater 
pi à l'œil nu ni au microscope. De ce nombre sont les hémorrhagies stomacales que 
l'on observe chez les individus qui ont une prédisposition générale à des pertes 
de sang, ensuite celles qui surviennent dans le cours de quelques maladies 
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graves, telles que la fièvre jaune et autres, enfin celles qui apparaissent comme 
un des symptômes du scorbut et qui dépendent d'une manière de vivre dé- 
fectueuse, surtout de la privation de viande fraîche et de légumes frais. Il 
estirrationnel de vouloir considérer dans ces cas une viciation du sang comme 
la cause immédiate de la gastrorrhagie. Cette viciation, si elle existe, ne peut 
produire l’hémorrhagie que médiatement, en apportant le trouble dans la 
nutrition des parois vasculaires. 

3° Enfin les hémorrhagies de l'estomac peuvent être déterminées par l'u/- 
cération et d’autres lésions des parois vasculaires. De ce nombre sont les 
cas dans lesquels l'ulcère chronique et le ramollissement cancéreux occasion- 
nent des hémorrhagies, soit des vaisseaux capillaires, soit des vaisseaux plus 
grands, ceux dans lesquels des substances corrosives, des corps étrangers 
piquants ou tranchants, ouvrent les vaisseaux de l'estomac, ceux enfin dans 
lesquels ces vaisseaux sont déchirés par une contusion de l'épigastre. 


8 2.— Anatomie pathologique. 


Après des hémorrhagies même considérables de la muqueuse de l’estomac, 
il peut arriver que l'on cherche en vain sur le cadavre la source du sang; si 
le inalade a succombé à une perte mortelle, il peut arriver qu'après le lavage 
l muqueuse de l'estomac paraisse aussi pâle, aussi exsangue que tout le reste 
du corps. — Dans d’autres cas, une hémorrhagie capillaire s’est produite en 
même temps dans la substance de la muqueuse, et nous trouvons dans cette 
dernière des taches d’un rouge bleu ou noir d'où l’on parvient à exprimer lesang 
par une légère: pression. Une telle infiltration hémorrhagique de quelques 
places circonscrites de la muqueuse conduit vrdinairement au ramollissement 
superficiel et à l'élimination des parties ramollies ; ainsi se produisent des pertes 
de substance peu profondes que l’on ne découvre qu'après avoir éloigné les 
caillots d’un brun sale qui, le plus souvent, y adhèrent. Les fossettes plates 
et saignantes, auxquelles on a donné le nom d'érosions hémorrhagiques, sont 
généralement en assez grand nombre, elles ont une faible circonférence, une 
forme arrondie ou ovalaire et se rencontrent de préférence au sommet des 
plis longitudinaux formés par la muqueuse gastrique. — Si des vaisseaux d’un 
certain calibre ont été entamés par des ulcères gastriques ou compris dans ja 
fonte cancéreuse, si des varices ou des anévrysmes rompus ont occasionné la 
gastrorrhagie, on réussit dans beaucoup de cas à trouver les lumières béantes 
des vaisseaux. 

Le sang contenu dans l’estomac forme des caillots rouges et volumineux, si 
le malade a succombé peu après l'hémorrhagie et si la perte a été prompte et 
copieuse. Si le sang a été versé lentement et s’il a été longtemps retenu dans 
l'estomac, de manière à être soumis à l'influence du suc gastrique et des aci- 
dités contenues dans l'organe, il paraît brun ou noir. Quand les hémor- 
rhagies ont été très-peu abondantes, on ne trouve dans l'estomac que quelques 

NIEMEYER. ° 1. — 34 
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stries noires et des flocons :solés, ou bien des matières grumeleuses, semblables 
au marc de café. 


8 3.— Symptômes et marche. 


Si les gastrorrhagies sont peu abondantes et si le sang épanché n'est pa 
expulsé par le vomissement, l'accident reste ordinairement ignoré pendant li 
vie. Dans le catarrhe aigu de l'estomac il se fait généralement de petites 
bémorrhagies dans l'intérieur de cet organe suivant les observations de Bean- 
mont, et cependant presque jamais il n'arrive que des mucosités mélées de 
sang soient vomies dans cette maladie. — Même les érosions hémorrhagiques 
qui, d'après les résultats des recherches nécroscopiques, accompagnent assez 
communément le catarrhe chronique, le carcinome et l'ulcère chronique, 
déterininent rarement l’'hématémèse, et, pour cette raison, passent ordinaire- 
ment inaperçues pendant la vie. 

Dans d’autres cas, le mélange de petites quantités de sang avec les matières 
du vomissement, du moment qu'il est certain que ce sang n'avait pas été avale 
un instant auparavant, ne laisse aucun doute, il est vrai, sur la réalité de la 
gastrorrhagie, mais souvent alors l’hématémèse est le seul symptôme de l'ac- 
cident. De pareils faits s’observent tous les jours chez les malades qui 
souffrent d'un cancer de l'estomac ; ces derniers ne se sentent ni tuieux & 
plus mal après avoir vomi les matières qui ressemblent au marc de café. 

Si la quantité du sang versé dans l'estomac est considérable, quelques pro- 
dromes précèdent ordinairement l’hématémèse. Ces prodromes ont leur 
raison d'être, d’une part dans l'état de plénitude de l'estomac, de l'autre 
dans la vacuité des vaisseaux. Les malades ont une sensatien de pression à 
l'épigastre, un besoin de desserrer leurs vêtements, ils éprouvent des angoisses 
et des nausées; en même temps ils pâlissent, le pouls devient petit, la peau 
se refroidit, ils ont des éblouissements, des bourdonnements d'oreilles, des 
vertiges, quelquefois ils s'évanouissent. J'ai vu un chirurgien saigner sa mère 
dans un cas pareil, parce qu'il la croyait frappée d'une attaque d'apoplest. 
Chez les personnes bien vigoureuses, les phénomènes de syncupe font défaut et 
les prodromes se bornent à une sensation de pression et de trop-plein à l'épr 
gastre. — Après des nausées plus ou moins longues, qui sont ordinairenenl 
accoupagnées d'une sensation pareille à celle que produirait un liquide chaud 
remontant l’œsophage et doué d'une saveur douceâtre at fade, tout à coup 
éclate le vomissement qui laisse échapper, au grand effroi des malades, par l 
bouche et le nez un sang en partie liquide, en partie coagulé, d'une couleur 
brune, noirâtre. Quelquefois de petites quantités de sang pénètrent dans l: 
laryax et y provoquent une toux qui expulse également du sang. Cette cir- 
coustance fait que les malades interrogés plus tard se souviennent bien d'avoir 
eu une hémorrhagie, mais ne savent pas dire s'il y avait eu hématémèse & 
bémoptysie. L’hématémèse est suivie à une époque plus qu moias procbau 
d'évacualions alvines, mélées de saug. Si ce liquide a été épanché en abot 








HÉMOBRHAGIES DE L'ESTOMAC. 531 


dance, la selle sanguinolente ne se fait pas attendre, et le sang qu'elle contient 
consiste eu caillots d’un rouge noirâtre ; si le sang qui a pénétré dans l'intestin 
n'est expulsé que deux ou trois jours après l’hématémèse, il est généralement 
transformé en uu liquide noir et épais, semblable au goudron. Dans des cas 
exceptionnels, le sang versé dans l'estomac n'est évacué que par les selles et 
l'hématémèse manque. Si l'on voit au individu atteint d’ulcère chronique 
pilir d'une manière extraordinaire en peu de temps et présenter d'autres 
synptômes que l’on peut attribuer à une hémorrhagie interna, on ne doit pas 
négliger d'examiner à plusieurs reprises les malières fécaless — Les gastror- 
rhagies peuvent en peu de Lemps soustraire des kilogramumes de saug à l'éco- 
nomie ; ‘alors les individus même les plus robustes pâlissent, se refroidissent 
et prennent une disposition aux syncopes. Dans les cas graves, le moindre essai 
que font les malades de se mettre sur leur séant ou de soulever seulement la 
tte produit des nausées, des éblouissements, des vertiges; un essai fait pour 
srür du lit est suivi de syucupes profoudes, Les syncopes, ce symptôme si 
iquietant pour les malades et leur famille, ont évidemment une iufluence 
favorable sur l'accès en arrêtant momentanément l'hémorrhagie et en favori- 
saut la furmationu d'un caillot obturateur. Ge sont elles précisément qui 
perassent être cause que la terminaison du mal est généralement plus favo- 
rable que l'aspect du patient ne sewble le faire supposer. En ellet, il meurt 
piuportionncllement peu de malades d’hémorrhagie de l'estomac, soit asphyxiés 
par le saug qui fait irruption dans les voies aériennes, soit sn perdant tout le 
sang nécessaire à la vie. Bien plus fréquemment il arrive que les malades, pris 
d'une pâleur de cire, paraissent épuisés au delà de toute express'on, et que 
prudant plusieurs jours üs semblent réduits a un état qui ae laisse plus 
d'espoir, puis l'hématémèse ne reparaît plus, le sang disparaît peu à peu des 
selles et une convalescence très-lente vient à s'établir. Pendant longtemps ils 
rustent privés d’appétit, se plaignent de renvois nidoreux et d'un mauvais 
gvut dans la bouche. L'énorme perte de sang étant tout d'abord remplacée 
par de l'eau, les malades devienuent essentiellement hydrémiques, souvent 
hydropiques ; mais ces étals peuvent encore disparaître, quoique lentement, et 
ceder la place à un retour couplet de la santé. 

Entiu nous devons mentionner des cas dans lesquels l'hémorrhagie est 
1% intense pour faire mourir Le malade avant que le sang se soit fait jour 
jar les vomissements ou par les selles. C'est à un fait de ce genre que l’on 
jouit peuser chaque fois qu'un malade qui avait présenté les symptômes d’un 
icère chronique ou d’un carcinome de l’estouac s’affaisse subitement et meurt 
ec les symptômes d'une hémorrhagie interne, 


$ 4. — Diagnostic. 


Comme il arrive que des malades atteints d'hémoptysie vomissent souvent 
n sësne temps, et que les individus atteints d'hémalémèse souvent ioussent 
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pendant le vomissement, il n'est pas toujours facile de distinguer une hé- 
morrhagie de l'estomac d'une hémorrhagie du poumon ou des bronches, 
surtout si le médecin n'a pas été présent à l'accident, ou s'il est question 
de se prononcer sur la nature d'une perte de sang arrivée depuis nombre 
d'années. Les points suivants sont à noter pour fixer le diagnostic différentiel : 

4° La nature du sang expulsé. Le sang vomi est le plus généralement 
foncé, noirâtre, en caillots, mêlé en outre de restes d'aliments; le caillt 
qui ne renferme pas de bulles d'air est d'un poids spécifique plus élevé, k 
réaction du sang évacué est quelquefois acide par l'influence du suc gastrique 
Le sang tirant son origine du poumon ou des bronches est au contraire ra- 
tilaat, écumeux, mélé de mucus, non coagulé au commencement; plus tard, 
s’il se forme un caillot, ce dernier emprisonne des bulles d'air et son poid 
spécifique est plus léger ; la réaction de ce sang est toujours alcaline. Il faut, 
du reste, savoir que le sang dont le séjour dans l'estomac a été de courie 
durée et sur lequel le suc gastrique n’a eu que peu d'influence, peut être . 
rutilant, et que les individus atteints d’hémoptysie peuvent au contraire, après | 
des pertes répétées, rejeter de petits fragments d'un sang noirâtre. 

2° L'hématémèse est précédée, dans la plupart des cas, de cardialgies 
d'autres symptômes de l’ulcère ou du cancer de l'estomac; dans les cas bee 
coup plus rares où la stase veineuse ou bien la fluxion artérielle a suffi pour 
provoquer l'hémorrhagie, on reconnaît d'avance les signes de l'hypéréme 
dans tous les organes de l'abdomen; au contraire, l’hémoptysie est précédée, 
dans la plupart des cas, de troubles des organes de la respiration ct de la ar- 
culation. 

3° Les sujets intelligents savent indiquer presque toujours si le vomisse- 
ment a précédé la toux ou bien si les nausées et les efforts de vomissement 
n'ont été provoqués que plus tard par la toux elle-même. 

L° Dans l'hématémèse, la percussion de l’épigastre fait reconnaître géné- 
ralement l'état de plénitude de l'estomac, l'examen physique de la poitrioe 
ne fait reconnaître aucune anomalie. Dans l’hémoptysie, l'épigastre ne donse 
pas un son mat à la percussion, et au thorax on entend au moins des bruit 
de râle humide, sinon encure d'autres symptômes. 

5° L’hématémèse est constamment suivie pendant les premiers jours de 
selles sanguinolentes, l'hémoptysie constamment d'une expectoration muces- | 
sanguinolente. 

La question de savoir si le sang contenu dans le vomissement proviet 
réellement de l'estomac, ou bien s'il a été avalé et si de la sorte il est panent 
dans cet organe, ne peut être décidée ni d'après l'état du sang vomi, ni d'apres 
celui du sang rejeté par les selles. Dans les cas douteux, il faut examiner 
exactement le nez et le pharynx et s'enquérir avant tout si le malade, L 
veille en se couchant, n'avait pas remarqué quelque trace d'épistaris Le 
interrogation minutieuse sur les prodromes peut également fournir des ret- 
” seignements, surtout quand on à des raisons pour croire à une simulaios 
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de la part du sujet. Les individus qui simulent exagèrent généralement beau- 
coup la gravité des symptômes qui sont censés précéder le prétendu vomis- 
sement de sang, et ce sont précisément ces exagérations et les fausses ré- 
pouses qu'ils donnent aux questions qu'on leur pose qui peuvent aider à les 
démasquer. 

La question de savoir, en thèse générale, si les matières vomies sont 
composées de sang ou non, est facile à résoudre dans la plupart des cas, 
quoiqu'il soit déjà arrivé à certains médecins de perdre la tête au point de 
confondre une compote de cerises rejetée par le vomissement avec une hé- 
morrhagie. Même dans ces matières noires que nous avons comparées au 
marc de café, on reconnaît presque toujours au microscope des globules de 
sang ratatinés, et seuleinent dans des cas exceptionnels, un examen chimique 
peut devenir nécessaire ponr constater la présence du fer dans ces masses 
noires et les reconnaître ainsi pour du sang modifié. 

Il est rare que l'on éprouve de la difficulté à savoir si la gastrorrhagie 
tient à une lésion de gros vaisseaux ou à une simple rupture de vaisseaux 
capillaires. Sans compter que, dans le premier cas, le sang part en beaucoup 
plus grande abondance, l'exanen des prodromes permet encore de résoudre 
la question. Si des douleurs cardialgiques, des vomissements chroniques, et 
d'autres signes de l’ulcère ont précédé, on doit soupçonner la lésion d’un 
taisseau d'un certain calibre, cause de beaucoup la plus fréquente des hémor- 
rhagies de l’estomac. Si, au contraire, l'hématémèse était précédée d’ascite, 
d'une augmentation du volume de la rate et d’autres signes de stase veineuse 
dans le système de la veine porte, on à de fortes raisons pour croire à l’exi- 
stence d'une hémorrhagie déterminée par un arrêt de la circulation veineuse, 
et provenant de vaisseaux plus petits. Si la gastrorrhagie se présente dans 
l'aménorrhée sous un type mensuel régulier, on doit admettre une forte 
fuxion vers l'estomac; si elle se présente, au contraire, pendant la durée 
d'aue fièvre jaune, d’un scorbut ou d’une autre maladie épuisante, c’est à un 
trouble de la nutrition des parois vasculaires que l'on doit songer. 


8 5.— Pronostic. 


Nous avons déjà fait mention de la rareté des cas de mort par hématémèse, 
et nous avons insisté sur le proncstic favorable qu'il est permis de prononcer 
malgré la pâleur de la peau et malgré les syncopes longues et profondes. La 
question de savoir si, dans un cas d'ulcère chronique, la gastrorrhagie peut 
exercer une influence favorable sur la marche de l’ulcère, est enveloppée de 
doute, Si les malades, après s'être rétablis d'une perte de sang, se sentent 
quelquefois, pour un certain temps, mieux qu'auparavant, cela peut bien étre 
le résultat de la frayeur que leur a occasionnée ce grave accident, résultat qui 
peut consister dans uue attention plus scrupuleuse aux soins du régime. Les 
hémorrhagies dues à la stase veineuse peuvent exercer passagèrement une 
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influence favorable sur les autres symptômes de la pléthore abdominale. An 
contraire, dans le scorbut et dans d'autres maladies conduisant à l'épaite- 
ment, la gastrorrhagie est toujours un événement éminemment fâcheox pour 
le pronostic. 

$ 6.— Traitement. 


Les soins prophylactiques et l'indication causale se réduisent au traite- 
ment de la maladie d'où dépend la gastrorrhagie. Qu'un malade atteint de 
cirrhose du foie ou d'autres troubles de la circulation de cet organe présente 
les prodromes d'une gastrorrhagie, alors on pourra avec avantage faire une 
application de sangsues à l'anus; chez les femmes atteintes d'aménorrhée et 
d'hématémèses périodiques, il convient d’appliquer de temps à autre quelques 
sangsues au col de la matrice. 

L'indication morbide réclame, contre l’hémorrhagie provenant d'une rop- 
ture de vaisseaux capillaires, un traitement moins énergique que contre l'k- 
morrhagie due à la lésion d’un vaisseau plus fort. Taksch recommande, dans 
le dernier cas, de faire la saignée du bras dès le début de l'hémorrhagie. Ce- 
pendant cette manière d'agir est rarement couronnée de succès, même k 
danger augmente si le résultat attendu fait défaut. 11 serait bien plus rationnel 
de recommander l'emploi de la ventouse de Junod, mais à condition seule- 
ment que l'hémorrhagie n'ait pas encore déterminé la syncope. Dès ce mo- 
ment l'hémostase, qui peut provoquer des syncopes profondes, même sur les 
individus robustes, devient également très-dangereuse. C'est l'emploi du fil 
quidoit être considéré comme le moyen le plus efficace contre les hémorrhagie 
de l'estomac : on fera prendre de temps à autre par le malade de petites 
gorgées d'eau froide, ou même avaler de petits morceaux de glace, et l'on 
recouvrira l'épigastre de compresses froides ou glacées, à renouveler souvent. 
Les astringents ne sont pas toujours bien supportés, souvent le vomissement 
les rejette. Ceux qui conviennent le mieux sont l'élixir acide de Haller et 
l'alun, surtout sous la forme du petit-lait alumineux (serum lactis alumi- 
natum) (1). Les médicaments devront toujours ètre administrés par petites 
doses à la fois, et l'on fera bien d’entourer le flacon de glace. L’acétate de 
plomb, le sulfate de fer, l'ergotine, sont des moyens dont on peut générak- 
ment se passer (2). 


(4) C'est un petit-lait que l'on prépare en faisant tourner le lait en ébullition au moyer 
de petites quantités d'alun cristallisé. (Note des traducteurs.) 

(2) L'un de nous croit avoir obtenu des résultats favorables par l'emploi du perchlorur 
de fer liquide, dans un cas d'hémorrhagie énorme due à un ulcère chronique de l'estoms 
dont l'existence était reconnue depuis longtemps. C'était un ouvrier d'une quarantairt 
d'années, qui, après avoir présenté depuis plusieurs mois tous les troubles digestifs et ls 
pliénormènes de douleur, tels que les décrit l’auteur de ce traité, fut pris subitement ue 
matin d'héimatémèse profuse contre laquelle le froid fut mis en usage, intus et extra, 
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L'indication symptomatique consiste avant tout à prévenir ou à combattre 
les syncopes. Les malades doivent garder le décubitus horizontal, les besoins 
uaiurels seront satisfaits sur un bassin plat qui leur permet de rester cou- 
chés Si les syncopes arrivent néanmoins, il faut tenir de l'eau de Cologne 
ou de l’ammoniaque liquide sous le nez, asperger le visage d’eau froide, mais 
on procédera avec prudence à l'administration des analeptiques; le tonique 
qui convient le mieux est le vin de Champagne frappé qui, moins que les 
autres, excite le vomisseinent. L'envie de vomir continuelle, qui accompagne 
les accès de syncope et qui est entretenue par le sang contenu dans l'estomac, 
est le symptôme le plus fatigant pour le malade. II faut se méfer des narco- 
tiques en cherchant à combattre ce symptôme; mieux vaut poser de temps à 
autre un sinapisme sur le creux de l'estomac, et donner de la poudre aéro- 
phore par demi-cuillerée à café. Depuis que Pierre Frank a déclaré qu'il est 
indispensable de purger les malades atteints Ge gastrorrhagie, pour ne pas lais- 
ser séjourner Île sang en putréfaction, et déterminer ainsi des fièvres putrides, 
on a pris l'habitude presque générale de recourir aux laveinents et aux laxatifs 
doux. Mes observations s'accordent avec celles de Bamberger, à considérer 
non-seulemnent ces laxatifs, mais même les lavements, comme nuisibles, lors- 
qu'on y a recours dans les prewiers jours qui suivent une gastrorrhagie. 


CHAPITRE IX. 


CRAMPES D'ESTOMAC. CARDIALGIE NERVEUSE. GASTRALGIE. 
$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Sous le nom de cardialgie nerveuse, on comprend certaines affections dou- 
loureuses de l'estomac qui sont indépendantes d'un changement de structure 
appréciable de cet organe. Romberg distingue deux formes de cardialgie ner- 
teuse, dont l’une serait une hyperesthésie du nerf vague, l’autre une hyper - 


attendant notre arrivée. L’hémorrhagie foudroyante avait cessé, mais de petits vomisse- 
ments de matières sanguinolentes survenaient encore par intervalles assez courts, et l’état 
du malade commençait à inspirer de grandes inquiétudes ; alors fut donnée une potion 
furmulée de la manière suivante : 
Pr. : Perchlorure de fer liquide à 30° 41 gramme. 
Eau distillée.............., 60 — 
Sirop de framboises. ......., 40 — 


8. Une cuillerée tous les quarts d'heure. 
Après les trois premières cuillerées le vomissement de sang était définitivement arrêté, 
et après une longue convalescence le malade a repris des forces et paraît aujourd’hui 
guéri de son ulcère. (Note des traducteurs.) 
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esthésie du plexus solaire. Il appelle la première gastrodynie névralgique, la 
seconde névralgie cœliaque. Dans un cas donné, il est sans doute à peu près 
impossible de décider si les douleurs ont leur siége dans les fibres du nerf 
vague ou dans celles du grand sympathique, et Henoch dit avec raison que si 
cette distinction peut se justifier au point de vue théorique, elle n'a, du moins, 
aucune valeur pratique. 

4° La cardialgie nerveuse s'observe assez fréquemment chez les individus 
dont le sang est apauvri, comme cela arrive d'ailleurs pour les autres né- 
vroses. Chez les filles chlorotiques qui présentent des crampes d'estomac graves 
ou légères, comme un des phénomènes les plus constants de leur maladie, là 
cardialgie disparaît mêrne dans les cas où la menstruation reste absente, aus- 
sitôt que l'on est parvenu à réparer le sang à l’aide des ferrugineux, et le 
retour plus ou moins prochain de la chlorose prouve que le mal principal 
n'est pas guéri. De ces observations il résulte que les cardialgies des chloro- 
tiques dépendent exclusivement de l’appauvrissement du sang, et non, comme 
celles des femmes hystériques, des atteintes de l'appareil génital. Au nombre 


des cardialgies dues à un appauvrissement du sang, il faut bien encore comp- : 


ter ces formes qu'il n’est pas rare de rencontrer chez les tuberculeux, les con- 
valescents, les onanistes. 

2° Souvent les maladies de la matrice, telles que déplacements et flexions 
de l'utérus, inflammations chroniques, ulcères catarrhaux et folliculaires du 
col, et les maladies des ovaires occasionnent des cardialgies. Elles constituent 
encore un des symptômes les plus fréquents de l'hystérie. L'intimité du rap- 
port qui existe entre les crampes d'estomac et les maladies des organes gé- 
nitaux de la femine, devient surtout évidente dans les cäs où les accès se 
présentent exclusivement, ou au moins avec leur plus grande intensité aux 
époques menstruelles. J'ai traité une femme d'une aménorrhée accompagnée 
de rétroflexion de l'utérus et d'érosions catarrhales des lèvres du col, che 
laquelle les accès cardialgiques ne se reproduisaient que par type mensuel 
et avec une durée de trois jours. Dans les intervalles, les crampes d’estomx 
ne se présentaient que sous l'influence d'une application de sangsues au col, 
et généralement pendant cette application. 

3° Dans d’autres cas la cardialgie nerveuse dépend d'une maladie de 
moelle épinière ou du cerveau, et l’analogie d'autres névroses permet au moits 
de supposer, quoique cela ne soit pas prouvé par des observations directes, 
que des modifications matérielles du nerf vague ou du grand sympathique, 
telles que des gonflements de leur névrilème, des tumeurs qui les compriment. 
peuvent également provoquer des cardialgies. 

&° Les cardialgies peuvent dépendre de dyscrasies, Quelquefois la malara 
manifeste son influence infectante sur le sang par des accès de cardialgie, au 
lieu de produire la fièvre intermittente. Romberg attache une importance 
toute particulière à la goutte, et déjà avant le premier accès dont il fat frappé, 
il dit avoir souffert d’une cardialgie violente. 


| 
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5° Enfin nous ne sommes souvent pas en état, nipendant la vie, ni à l’au- 
topsie, de saisir une circonstance étiologique servant à expliquer des cardial- 
gies qui avaient duré des années entières. 

Parmi les cardialgies nerveuses, nous devons enfin, suivant la défaition 
donnée plus haut de cette maladie, comprendre les accès de douleur que 
peuvent produire en dehors de toute modification de structure des parois de 
l'estomac, certaines substances contenues dans sa cavité. De ce nombre sont 
les crampes qui déterminent un simple excès d'acides, l'ascension des lom- 
Lrics dans l’estomac, ainsi que certains médicaments, enfin les boissons froides 
et autres causes semblables. 


$ 2. — Symptômes et marche. 


La cardialgie nerveuse, comme la plupart des névroses, se distingue d’au- 
tres maladies par sa marche typique, c'est-à-dire que des intervalles libres y 
sont suivis de paroxysmes violents. Quelquefois le type devient régulier, en 
sorte que les accès reparaissent, ou tous les jours à la même heure, ou tous 
les deux ou trois jours. 

Il n'est pas possible de donner d'un accès cardialgique une e description 
plus succincte et plus frappante que celle de Romberg : « Subitement ou pré- 
cédée d'une sensation de pression, une douleur vive se fait sentir à l'épigastre, 
accompagnée de constriction et s’irradiant dans le dos. En même temps sur- 
vient une sensation de syncope imminente ; le visage est défait, les mains et 
es pieds se refroidissent, le pouls devient petit et irrégulier. La doulenr s’exas- 
père au point de faire pousser des cris. La région épigastrique est gonflée, 
semblable à une calotte de sphère, ou, ce qui arrive bien plus fréquemment, 
enfoncée avec rétraction des parois abdominales. Souvent des pulsations se 
font sentir dans la région épigastrique. La pression extérieure est supportable, 
et assez souvent le malade lui-même appuie l’épigastre contre un corps solide, 
ou le comprime de ses mains. Des douleurs sympathiques dans l'intérieur du 
thorax, sous le sternum, dans les branches œsophagiennes du nerf vague, se 
font sentir assez souvent, tandis que des douleurs extérieures sont rares. 

» L'accès dure de quelques minutes à une demi-heure; puis la douleur 
disparaît insensiblement en laissant un grand épuisement à sa suite; d'autres 
fois elle se termine tout à coup, par des renvois gazeux ou accompagnés par 
des vomissements suivis d'une diaphorèse légère ou d'une émission d'urines 
colorées en rouge. » 

En dehors de ces accès violents, il se produit dans l'estomac des sensations 
pénibles d’espèce et d'intensité variées, présentant également des alternatives 
de repos et de souffrance. Ces douleurs ne sont pas augmentées, mais, au 
contraire, diminuées par le repas ; une pression du dehors tend également à 
les diminuer. Elles s'accompagnent comme les premières, de douleurs sym- 
pathiques de l'intérieur de la poitrine et du dos, et de mouvements réflexes des 
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muscles abdominaux, etc. Ce sont précisément ces accès plus légers dans les- 
quels manque la sensation de la syncope et de « l’anéantissement imminent 
de la vie» qui constituent aux yeux de Romberg les névralgies du nerf vague 
en opposition avec la névralgie cœliaque. 


$ 8. _— Diagnostic. 


La nature de la douleur ne fournit aucun point de repère pour la distinc- 
tion entre les accès cardialgiques appartenant à l'ulcère chronique et ceux qui 
se manifestent dans les névralgies des nerfs de l’estoinac. Dans les uns et les 
autres, nous constatons l’irridiation douloureuse vers le dos et la poitrine, la 
cessation de la douleur au milieu de renvois et de vomissements, la dépression 
que la douleur fait subir à l’état général. Les points suivants sont à noter pour 
le diagnostic différentiel de l’un et de l'autre état : 1° Dans la plupart des cas, 
les douleurs que surviennent dans les ulcères sont augmentées par la pression 
du dehors et par le contact des alimeuts (pression du dedans), tandis que dans 
les cardialgies nerveuses, une pression sur l’épigastre ou une prise d’aliments 
apporte du soulagement. 2° Dans l’ulcère chronique, les intervalles des accès 
sont caractérisés par la présence de phénomèues de dyspepsie et d’autres troubles 
fonctionncis de l'estomac, rien de pareil n'existe dans la cardialgie nerveuse : 
d’où il résulte que dans cette dernière, la nutrition ne souffre guère, et que 


dans tous les cas où ce n’est pas l’anémie qui a occasionné la névralgie, les | 
malades peuvent avoir un air de santé et de vigueur. 3° La présence de la dys 


ménorrhée, d'une métrorrhagie, la stérilité et d’autres symptômes qui an- 
noncent une atteinte des organes génitaux, ainsi qu’une chlorose bien pronor- 
cée doivent faire présumer que le mal est d'origine nerveuse; cependant i 


ne faut pas attacher une trop grande importance à ce fait ; car l’ulcère chro- . 


nique se rencontre également très-souvent chez ces sortes de malades. 4° Li 
coïncidence d’autres névroses parle en faveur de la nature névralgique de 
accès douloureux. 5° Enfin, la crampe d’estomac proprement dite est provo- 
quée par des causes inconnues, et se fait sentir très-souvent dans un estomat 
vide; au contraire, les accès douloureux qui accompagnent l'ulcère suivent 
généralement d'assez près le repas. 


8 À. — Pronostic. 


Les cardialgies qui ont pour cause l’appauvrissement du sang, permettent 
un pronostic favorable toutes les fois que l'appauvrissement du sang n'est dû 
ni à un cancer, ni à une tuberculose, ni à une autre maladie incurable. Même 
les cardialgies qui sont sons la dépendance d’une maladie de l'utéras, gué- 
rissent si l'on est assez heureux pour faire disparaître la maladie principale 
En général, il est encore permis de prononcer un prunostic favorable sur le 
cardialgies dues à l’inflaence de la malaria, alusi que sur celles qai const 
tuent un épiphénomène de la goutte. Par contre, le traitement des formes 
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qui dépendent d'une affection du cervean ou de la moelle épinière, ou bien d’une 
cause inconnue, n'est, pour ainsi dire, jamais suivi d'un résultat favorable. 


8 5.— Traitement. 


L'indication causale exige avant tout, chez les sujets chlorotiques et ané- 
miques, ua traitement ferrugineux énergique. C’est une grande faute de vou- 
bir retarder dans le traitement de la chlorose la prescription des ferrugineux, 
jusqu'à ce que l’estomac ait été « suffisamment préparé », et d'attendre que 
les accidents de dyspepsie et de cardialgie aient disparu. La dyspepsie et la 
cardialgie des chlorotiques ne cèdent jamais plus vite que sous l'influence da 
médicament qui répare le sang. Les cures de Pyrmont, de Dribourg, de Cu- 
dowa, produisent d'excellents résultats dans cette affection. Parmi les prépa- 
rations pharmaceutiques, celle qui convient le mieux est le saccharure de 
carbonate de fer. Une excellente prescription est encore celle des pilules de 
Blaud (voyez Traitement de lu chlorose). — Dans les cardialgies hystériques, 
one application de sangsues à l’orifice de la matrice, une cautérisation au ni- 
trate d'argent des ulcères que l’on rencontre autour de cet orifice, et d'autres 
mesures dont nous ferons mention à l’occasion des maladies de l’utérus, pour- 
ront être réclamées par l'indication causale et être suivies d’un effet surprenant. 
— Dons les cardialgies provenant de malaria et dans celles qui accompagnent 
l'arthrite goutteuse, l'indication causale se trouve également remplie par le trai- 
tement direct de ces maladies. 

L'indication morbide demande avant tout les narcotiques, et parmi ceux-ci 
l'acétate de morphine mérite la préférence sur l'extrait de jusquiame, de bel- 
ldone, etc. Ordinairement on a soin d'associer ces médicaments aux auti- 
spasmodiques, surtout à la valériane, à l'asa fœtida, au castoréum. Dans ces 
derniers temps on a préconisé l'usage d’un mélange de teinture de noix vo- 
mique avec parties égales de teinture de castoréum (12 gouttes à prendre 
pendant l'accès). Le succès paraît avoir répondu quelquefois à l'emploi de ce 
remède. Quelques médicaments métalliques, surtout le sous-nîtrate de bismuth, 
le nitrate d'argent, le cyanure de zinc, ont également été vantés contre la cardial- 
gie ; mais comme on les administre presque toujours associés aux narcotiques, 
leur activité est problématique. Enfin Romberg recommande, comme moyen 
adjavant, de couvrir la région épigastrique d'un emplâtre de belladone ou de 
galbanum safrané (emplastrum de galbano crocatum) (1), ou bien de faire 
des frictions avec un mélange de 30 grammes de mixture oleoso-balsamique 

(bäume de vie de Hoffmann) avec 8 gramiaes de teinture d'opium simple. 


(1; Emplâtre composé de galbanum dissous dans la térébenthine et mèlé de safran, 
d'emplâtre de mélilot et d’emplâtre diapalme. (Note des traducteurs.) 
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CHAPITRE X. 
DYSPEPSIE, 


Nous avons parlé très-souvent, dans les chapitres précédents, des phénomènes 
de dyspepsie, c’est-à-dire des symptômes qui annoncent un trouble de la di. 
gestion. Si par conséquent nous consacrons ici un chapitre particulier à la 
dyspepsie, nous n’entendons parler que de ces troubles digestifs qui se pre- 
sentent en dehors de toute modification de structure appréciable de l'estomac. 
Les différentes formes de cette dyspepsie peuvent toutes être rangées sous 
deux catégories : la digestion est troublée, soit par le fait d’ane altération du 
suc gastrique, soit par le fait d’un affaiblissement des mouvements de l'esto- 
mac, ayant pour conséquence un mélange incomplet des ingesta avec le suc 
gastrique. Les nerfs ne peuvent avoir d'autre influence sur la digestion, qui 
est un phénomène purement chimique, que celle de modifier, soit la sécré- 
tion, soit les mouvements de l'estomac, et ce n'est que dans ce sens qu'il est 
permis de parler d’une dyspepsie nerveuse. 

L'altération du suc gastrique consiste en modifications de qualité ou es 
modifications de quantité. Quant aux modifications de qualité, nous n'en 
savons que fort peu de chose. Elles peuvent consister dans un changemert 
de proportion des éléments normaux : ainsi nous savons qu'un trop faible cor- 
tenu d'acide en liberté affaiblit les propriétés dissolvantes du suc gastrique : 
ces modifications peuvent encore dépendre de ce que des éléments étrangers 
viennent s'ajouter aux éléments normaux de ce liquide, comme cela es 
prouvé pour l’urée dans les phénomènes urémiques, ou bien de ce que, dans 
certaines conditions, la composition du suc gastrique devient tout autre, 
quelques-uns de ses éléments constituants s'en séparant pour être remplacé 
par des éléments étrangers. Les symptômes produits par les modifications 
qualitatives du suc gastrique nous sont absolument inconnus, encore bier 
moins connaissons-nous les moyens à employer pour combattre ces modif- 
cations. 

Quant aux modifications de quantité du suc gastrique, on a donné le nom 
très-peu logique « de faiblesse atonique de la digestion » aux phénomènes 
morbides qui sont dus à nne production insuffisante de ce sac ou à sa tof 
faible concentration. Déjà, en parlant de l’étiologie du catarrhe de l'estomac. 
nous avons fait remarquer qu'une diminution dans la sécrétion du suc gas- 
trique, ou bien un état trop dilué de ce liquide, peut exister chez les individus 
anémiques ou chlorotiques. A la même occasion, nous avons fait voir que celté 
auomalie augmente la disposition au catarrhe de l'estomac, parce que, st 
son influence, les ingesta entrent facilement en décomposition et se tran- 
forment ainsi en produits anormaux, qui exercent une irritation intense sur l 
muqueuse gastrique. Nous avons à ajouter à ce qui a été dit précédemment, que 
la muqueuse de l'estomac ne devient pas à beaucoup près malade toutes les foi: 








DYSPEPSIE, 5h 


que le contenade l'organe subit une décomposition anormale, et que l'on doit 
bien établir la distinction entre les cas dans lesquels la muqueuse reste saine 
et ceux dans lesquels elle s'altère. Souvent, il est vrai, les symptômes qui 
sont dus à une diminution de sécrétion du suc gastrique ressemblent fort à 
œux qui doivent être attribués au catarrhe chronique et même aux sym- 
ptômes qui appartiennent à l’ulcère chronique de l'estomac. Dans cette forme 
de la dyspepsie, il y a également perte d'appétit, ou bien le malade se sent 
ressasié aussitôt qu'il a pris la plus petite quantité d'aliments. L'épigastre se 
gonfle quelque temps après le repas, il survient des renvois de gaz ou de li- 
quides rances ou aigres: les malades souffrent de flatulence, ils deviennent 
maussades et s'inquiètent de leur état. Indépendamment des cardialgies ner- 
veuses qui se présentent chez les individus anémiques et chlorotiques, la for- 
mation d’acides en excès peut provoquer des douleurs constrictives dans la 
région de l'estomac (Frerichs a constaté dans les vomissements des chloro- 
tiques de l'acide acétique et de grandes quantités d'algues de ferment); c'est 
précisément dans ces cas que l'on peut facilement se tromper en croyant à 
l'existence d'un ulcère de l'estomac. — Le diagnostic de cette forme de dys- 
pepsie doit, avant tout, se baser eur l'étiologie. Si les phénomènes en question 
se présentent chez des filles chlorotiques à l’époque de leur développement, 
ou chez des individus affaiblis par des excès vénériens, mais surtout par 
l'onanisme, ou bien chez des personnes qui ont été épuisées par des chagrins 
et des soucis, par des excès de travail, des veilles, ou bien si on les voit ap- 
paraître pendant la convalescence des maladies longues et graves, si l’on peut 
constater surtout que le trouble général de la nutrition a précédé la naissance 
des troubles de la digestion, alors on est en droit d'admettre la faiblesse ato- 
nique de la digestion e1 d'exclure toute modification de structure de l'estomac. — 
Le diagnostic trouve encore un nouveau point d'appui dans l'inspection de la 
langue. Tandis que dans le catarrhe chronique de l'estomac, la langue est 
presque constamment chargée, et que d’autres symptômes du catarrhe de la 
bouche peuvent encore se présenter, la languc des sujets atteints de dyspep- 
sie est presque toujours nette, leur goût n’est pas modifié, et ils ne présentent 
aucune fétidité de l’haleine. — Dans bien des cas, le diagnostic ne peut être 
établi que ex juvantibus et nocentibus. Les substances épicées et irritantes, 
qui augmentent les souffrances dans le catarrhe et dans l’ulcère, sont générale- 
ment bien supportées dans la dyspepsie ct amendent les symptômes pénibles 
dont elle est accompagnée. 

Les succès les plus brillants sont obtenus dans le traitement des dyspepsies 
qui dépendent de l’anémie ou de l’hydrémic, par des moyens qui ne pro- 
duisent que peu d'effet sur la marche du catarrhe chronique ou de l’ulcère 
chronique : tels sont, avant tout, un genre de vie tendant à améliorer l'état 
de la nutrition, l'usage des préparations ferrugineuses, des bains de mer. 

Une sécrétion trop faible de suc gastrique et les symptômes qui en dé- 
pendent, se remarquent encore chez les individus dont la muqueuse gastrique, 
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habitnée à des irritants énergiques, perd de son excitabilité aussitôt que k 
régime de ces individus subit une modification et qu'ils prennent des ali- 
ments moins chargés d'ingrédients irritants. Quelle que soit la difficulté que 
uous éprouvions à expliquer la manière dont un organe prend l'habitude de 
irrilants, il n’en est pas moins vrai que cette habitude existe, On peut très 
bien comparer la muqueuse gastrique des individus qui prennent tous Les jours 
de fortes quantités de poivre, de moutarde et d'autres condiments, à la mu- 
queuse nasale de ceux qui ont pris l'habitude du tabac à priser. Une peite 
quantité de tabac introduite dans les narives d'un individu ordivaire, pro- 
duit des mouvements réflexes très-intenses, tandis que les priseurs d'habitude 
peuvent se bourrer le nez sans éternuer. La sécrétion du suc gastrique doi 
également être envisagée comme un phénomène réflexe déterininé par l'irri- 
tation que les ingesta produisent sur la muqueuse gastrique, Chez les indi- 
vidus en question, l’irritation occasinnnée par les aliments ordiuaires ne sulhl 
pas pour déterminer la sécrétion d’une assez forte quantité de suc gastrique 
Une partie des ingesta reste sans être digérée, se décompose, et il en résulte 
tous les phénomènes que nous avons exposés plus haut, Si, au contraire, ces 
personnes prennent leurs aliments fortement assaisonnés, elles se portent à mer- 
veille, la nutrition se fait norwaleinent chez elles, et rieu ne nous autorise à 
admettre qu'elles souffrent d’un catarrhe chronique ou d’autres modification 
de la structure de l'estomac, jusqu'au moment où des symptôines se déclarent, 
qui prouvent que l'estomac n’a pas supporté sans préjudice les épreuves 
répétées qu'on lui a fait subir. — Dans le traitement de ces personnes il faut 
agir avec beaucoup de prudence, il ne faut pas permettre qu'elles conservent 
leurs mauvaises habitudes, mais, d'un autre côté, il ne faut les en détourner 
que petit à petit. Si l'on s'écarte de l'un ou de l'autre principe, il se dévelop- 
pera facilement des catarrhes ou d'autres maladies de l’estomac. 

C’est encore -une diminution dans la sécrétiou du suc gastrique, diminuuon 
dépendant, soit du manque de matériaux nécessaires à la formation de ce 
suc, soit d'un affaiblissement de l'excitabilité des nerfs de l’estounac, qui parait 
servir de base à la dyspepsie des vieillards, Il est difficile de décider jusqu'à 
quel point le mauvais état de la nutrition des muscles de l'estomac peut in- 
fluer sur les troubles de la digestion, dans cette dernière forme comme dam 
la première, et il sufit de faire remarquer de nouveau que la géne des nuu- 
vements de l'estomac, résultant d'un état d’atrophie de ses fibres musculaire, 
peut occasionner un mélange incomplet des ingesta avec le suc gastrique et, 
partant, la dyspepsie. 

Une augmentation anormale de la sécrétion du suc gastrique n'engendre 
pas de dyspepsie proprement dite, cependant nous allons relater en peu de 
mots les symptômes qui semblent naître sous l'influence d'une hypersécrétion 
du suc gastrique, surtout pendant l'état de vacuité de l'estomac. On voit sur- 
venir des vomissements déterminés par les irritations, non de la paroi de l’e- 
tomac elle-même, mais des organes voisins, surtout des uretères, du canal 
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cholédoque, et même d'organes plus éloignés, tels que l'utérus. On attribue 
généralement ce vomissement à de simples mouvements réflexes. Cependant 
Budd fait remarquer avec beaucoup de sagacité et de justesse que dans ces 
cas il existe probablement une suractivité dans le fonctionnement des nerfs 
qui président à la sécrétion du suc gastrique, suractivité qui doit être égalc- 
ment considérée comme un phénomène réflexe. Spallanzani, en déterminant 
sur lui-même, à jeun, le vomissement par une titillation de l’isthme du gosier, 
rejetait ua liquide à réaction acide qui avait le pouvoir de dissoudre la viande ; 
cela prouve qu'une excitation mécanique de l'isthme du gosier peut provo- 
quer une sécrétion de suc gastrique, même dans un estomac vide. Budd fait, 
en outre, rernarquer que les matières vomies par les individus atteints de 
calculs biliaires ou urinaires enciavés, ont très-souvent une réaction acide, 
même dans les cas où l'estomac avait été préalablement débarrassé compléte- 
ment de toute matière alimentaire, et que l'acide ainsi obtenu a été reconnu 
par Prout pour être de l'acide chlorhydrique. Cette circonstance et le soula- 
gement considérable et rapide apporté à ce genre de souffrance par les médi- 
anients alcalins, le disposaient à croire que les douleurs, et peut-être aussi le 
vomissement, dépendent en partie de l'irritation de la muqueuse stomacale 
par le suc gastrique versé en trop grande abondance dans l'estomac vide. 
Dans tous les cas, la recommandation pressante de Budd et de Prout, d’ad- 
mioistrer contre les coliques déterminées par les calculs, soit biliaires, soit 
urinaires, de fortes duses de bicarbonate de soude (8 grammes sur un demi- 
litre d’eau chaude), mérite d’être prise en considération, 
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MALADIES DU TUBE INTESTINAL. 


CHAPITRE PREMIER. 


[NFLAMMATION CATARRHALE DE LA MUQUEUSE INTESTINALE. 
ENTÉRITE CATARRHALE. CATARRHE INTESTINAL. 


$ 1°7.— Pathogénie et étiologie. | 


Sur la muqueuse intestinale, le catarrhe est encore la suite constante de 
toute hypérémie, que l’engorgement des vaisseaux se soit produit d’une m- 
nière purement mécanique ou qu'il soit dû à d’autres influences nuisibles 
Au début de la maladie et dans les cas aigus , l’hypérémie détermive surtout 
une transsudation abondante d’un liquide pauvre en albumine , d'un goù 
salé ; plus tard, et dans les cas chroniques, cette hypérémie n’a pour efkt 
ordinaire qu'une production anormale de mucus et de cellules. 

Le catarrhe aigu et surtout le catarrhe chronique de la muqueuse intesu- 
nale sont à compter parmi les maladies les plus communes. 4° Le catarrte . 
de l'intestin est l'effet constant de tout obstacle à la circulation dans l: 
foie. L'arrivée incomplète du sang dans la veine porte doit nécessairement } 
entraîner une dilatation et un engorgement des veines de l'intestin, et pa 
conséquent le catarrhe de celui-ci. 

2° Le catarrhe intestinal accompagne souvent, mais d'une façon moins cou- 
stante, les maladies tant de fois mentionnées des organes de la respiri- 
tion et de la circulation, qui entraïnent une déplétion incomplète des veine: 
caves. De même que nous avons vu la stase veineuse se développer dans toute 
la grande circulation à la suite de ces états morbides, de même aussi n0œ | 
devons la rencontrer sur la muqueuse intestinale; l'hypérémie et le catarrk | 
de l'intestin sont donc sur la muqueuse de cet organe les équivalents de à 
cyanose. . 

3° Il arrive plus rarement qu'un frouble de la circulation péripherige 
fait naître une hypérémie fluxionnaire et le catarrhe de la muqueuse intesti- 
pale, Dans cette classe semblent rentrer les hypérémies graves de l’intestis 
que l'on observe dans les inflammations étendues de la peau à la suite de 
brûlures, ainsi que les hypérémies subites et passagères, accompagnées d'un 
abondante transsudation séreuse, qui se déclarent sur l'intestin par l'eflei 
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d'une température basse venant subitement frapper la peau, comme cela 
peut arriver, par exemple, pendant un voyage dans les hautes montagnes 
(Bidder et Schmitt). Faut-il, compter dans cette catégorie les catarrhes qui 
succèdent à un refroidissement des pieds et du bas-ventre, et dont la durée 
s prolonge bien au delà du temps pendant lequel agissent les causes du re- 
froidissement, ainsi que ces catarrhes intestinaux chroniques nés sous l'in- 
fluence d'un climat froid et humide ? C’est là une question que nous préférons 
laisser indécise. 

4° Il faut encore considérer comme la conséquence d’une hypérémie 
floxionnaire prononcée, le catarrhe intense de la muqueuse intestinale, qui 
s déclare souvent dans la péritonite, surtout la péritonite puerpérale. La 
brte inflammation de l'enveloppe séreuse entraîne dans ces cas un œdème 
du tissu sous-séreux, de la musculeuse, de la sous-muqueuse, et enfin de 
h muqueuse intestinale elle-même. Un œdème semblable s’observe partout 
dans le voisinage des troubles circulatoires de nature inflammatoire, et nous 
l'avons désigné à plusieurs reprises sous le nom d'œdème collatéral ou’ 
d'œdème par fluxion collatérale. Il explique facilement les diarrhées séreuses 
qui, malgré la paralysie de la membrane musculaire, accompagnent si souvent 
là péritonite. 

9° Une fluxion vers les capillaires de l'intestin, avec transsudation séreuse 
consécutive, paraît également former la base des diarrhées produites par les 
fortes émotions. Dans ces cas, il faut admettre que l'influx nerveux produit 
one dilatation des vaisseaux afférents ; et cette hypothèse a pu au moins gaguer 
quelque terrain depuis que Budge, après avoir extirpé le ganglion cæliaque 
des lapins, a vu constamment la diarrhée succéder à cette opération. 
6° Dans le plus grand nombre de cas, l'hypérémie et le catarrhe de la 
Duqueuse intestinale sont la surfe d'irritations locales. Comme telle, nous 
levons considérer l’action de la plupart des purgatifs, attendu qu'il en est 
rès-peu qui, agissant par voie d’endosmose et comme solutions salines con- 
*nirées, attirent, sans produire d'hypérémie, une diffusion surabondante du 
iquide des vaisseaux intestinaux sur la surface interne du tube intestinal. Il 
rrive, bien plus rarement qu'on ne l'avait supposé autrefois, que le catarrhe 
mestinal soit produit par une abondante excrétion de bile, et il est également 
ssez rare qu'il soit le résultat de la présence de parasites. Dans cette caté- 
vrie il faut encore ranger les catarrhes intestinaux qui naissent après l'in- 
estion de diverses substances non médicamenteuses, surtout quelques espèces 
€ fruits, et avant tout le catarrhe provoqué par le passage dans l'intestin de 
tières non digérées et en voie de décomposition, provenant de l'estomac 
voyez É‘tiologie du catarrhe de ! estomac). Une cause excessivement fré- 
uente du catarrbe est la rétention de matières fécaies. Si ces dernières 
arrêtent pour un temps plus ou moins long dans une partie de l'intestin, 
les entrent en décomposition et il se forme des produits qui exercent une 
luence très-nuisible et irritante sur la maqueuse de l'intestin. C'est à 
IUEMEYER. 3. — 35 
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Virchow que revient l'honneur d’avoir appelé l'attention sur La fréquence & 
la péritonite partielle et, comme conséquence de celle-ci, des changements de 
situation, des tiraillements, des flexions de l'intestin. Ce sont là les cu 
ordinaires de la constipation‘habituelle , et plus d'une maladie de langueur, 
qu'on rejette dans la catégorie banale des affections chroniques de l'abdomet, 
dépend simplement d'un tiraillement et d'un rétrécissement du tube intesi- 
nal, d'un dégagement de gar émanant de matières fécales en décompositiu, 
et d'un catarrhe consécutif de l'intestin. 

7° À certaines époques, les catarrhes de l'intestin se multiplient sous l'n- 
fluence des causes inconnues que l’on désigne du nom vague de génie épid 
mique gastrique. 

Dans beaucoup de cas enfin, le catarrhe de J'intestin n'est qu'un symptôme 
d’une maladie générale. On peut le provoquer artificiellement sur les ani- 
maux, en injectant dans les veines des matières en putréfaction (Stich); i 
accompagne, pour ainsi dire constamment, le typhus abdominal, et constitue 

‘le symptôme le plus important du choléra asiatique. Cette forme symptom- 
tique, ainsi que le catarrhe intestinal qui s'ajoute aux ulcères et aux dégéné- 
rescences de l’intestin, sera exposée plus loin. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Le catarrhe n'atteint que rarement toute l'étendue de l'intestin. On |: 
rencontre le plus fréquemment dans le gros intestin, moins souvent dm 
l'iléon, et le plus rarement dans le jéjunum et le duodénum. Les modii- 
cations anatomiques laissées sur le cadavre par le cafarrhe aigu de l'intestia 
consistent dans une rougeur tantôt peu intense, tantôt foncée, tantôt diffuse. 
tantôt limitée aux environs des glandes solitaires et des glandes de Peyer:k 
muqueuse paraît boursouflée, ramollie et facile à déchirer; enfin, le tissu sous 
muqueux est le siége d’une infiltration séreuse. L'injection est quelquef: 
entièrement dissipée après la mort, et la muqueuse est pâle, exsangue. La 
résultat pour ainsi dire coustant du catarrhe aigu de l'intestin consiste dan 
la tuméfaction des glandes solitaires et des glandes de Peyer, qui proémincnt 
manifestement à la surface de la muqueuse. Ordinairement les glandes mé 
sentériques sont également hypérémiées et modérément agrandies, Le contest 
de l'intestin consiste d'abord en un liquide séreux, abondant, mêlé de celluks 
épithéliales et de jeunes cellules, plus tard en un mucus opaque, en faibkr 
quantité, adhérent à la paroi et renfermant également des productions épt- 
théliales. 

Dans le cafarrhe chronique de l'intestin, la muqueuse présente une teinte 
d'un brun rouge on ardoisée ; elle est boursouflée et forme quelquefois des 
saillies polypeuses, surtout dans le gros intestin. Les follicules augmentés de 
volume proéminent, sous forme de nodosités blanches, d'ane manière pie 
évidente enCore que dans le catarrhe aigu, sur la surface couverte d'un macus 
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tiqueax, grisätre ou puriforme. Quelquefols, quoique pls rarement que 
dans l'estomac, il se développe dans le catarrhe | chronique de l'intestin une 
hypertrophie de la tunique musculaire, ce qui peutdonner lieu à un rétré- 
cissement serablablp au rétrécissement simple du pÿlore. 

Dans certains cas, l'inlammation catarrhale semble pdsser à la forme 
diphthéritique. Alors, sur la muqueuse fortement, rougie, il sé produit des 
eschares minces qui font resseînbler la muqueuse à une surface saupoudrée 
de sôn. &près l'élimination des eschares, il persiste de petites érosions super- 
ficielles saignant facilement. Ce résultat anatomique, qui se rencontre presque 
exclusivement daus La partie inférieure du gros intéstin et dans lé rectum, 
ét qui se produit dans ces régions sous l'influence d’une accumulation de 
matières fécales, correspond à l'image clinique d'une dysenterie catarrhale 
légère. 

Les formes intenses du catarrhe de l'intestin peuvent entraîrier des u/céra- 
tions, et l'on tencontre dans l'intestin aussi bien J'ulcère catarrhal diffus que 
l'ulcère folliculaire. 

Les ulcères catarrhaux diffus naissent à la suite d’une inflammation aiguë. 
et plus souvent encore d’une inflammation chronique, sur laquelle est venue 
se greBer un® inflamimation aiguë, Les corps étrangers dans l'intérieur de l'in- 
testin, ou les matières fécales qui s'y trouvent retenues, sont les agents qui 

les déterminent le plus ordinairement. Ces ulcères naissent donc généralement 
& où les résidus de la digestion sont le plus exposés à faire nn long séjour ; 
ainsi, dans le cæcum et dans le côlon ascendant (typhlite stercorale), dans l'ap- 
pendice vermiculaire, ensuite dans les autres parties du côlon et dans le rec- 
tum, au-dessus des endroits rétrécis ou tiraillés. — La muqueuse, d'un rouge 
foncé, tuméñée, se ramollit et fond à la suite d’une formation de pus dans 
son tissu ; il se fait une perte de substance mettant à nu la membrane sous- 
muqueuse ou la membrane musculaire. Si l'ulcère vient à guérir daps cette 
période, la perte de substance est comblée par des granulations, et il reste 
plus tard une cicatrice ferme, rétrécissant presque constamment l'intestin, 
Daas d’autres cas, à muscufaire et la séreuse sont détruites également et l’in- 
lestin perforé. Pendant que l’inflammation avance de dedans en dehors, une 
péritonite partielle peut se développer et prévenir, par l'agglutination de la 
portion malade de l'intestin aux anses intestinales avoisinantes, l’épanche- 
ment des matières dans la cavité abdominale. C'est là ce qui s'observe ordi- 
airement dans les cas de perforation de l’appendice vermiculaire. Un acci- 
lent presque aussi fréquent que la péritonite, c'est, dans les cas d'inflamma- 
ion et d'’ulcération du cæcum connus sous le nom de typhlite stercorale, le 
léveloppement d’une inflammation phlegmoneuse du tissu cellulaire lâche 
jui fxe le côlon ascendant contre le fascia iliaca, inflammation connue sous 
e nom de pérityphlite. Elle fera l’objet d’un chapitre spécial, attendu qu'elle 
eut aussi se montrer en dehors de toute maladie de l'intestin, 

La deuxième forme de l’ulcération catarrhale, l'ulcére folliculaire, se pré- 


à 
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sente pour ainsi dire exclusiyement dans le gros intestin, surtout vers la partie 
inférieure. . Elle y progluit de vastes destructions et se distingue par la faibk 
réaction de Îa nugeeuse circonvoisine. Selen la magnifique description de 
RokitanskŸ, cet nlcère se développe de là manière goivante : au début, les 
foiliculés sont fortement gonflés, entourés d'une aréole vasculaire rouge 
foncée. Plus tard la fonte ulcérative se déclare dans leur intérieur, la petite 
collection purulente rompt les téguments, et ilse forme un petit abcès folli- 
culaire qui montre des parois ronges, couvertes.de fongosités granuleuses et 
une ouverture petite, à bords ulcérés finement frangés. Pendant'que l'uicére- 
tion détruit petit à petit Le follicule entier, l'hypérémie Mes parties avoisinantes 
dé la muqueuse se perd ; cette dernière prend plutôt un aspect pâle ou ardoié; 
l’ulcère alors a environ l'étendue d’une lentillaet une configuration circulaire 
ou ovalaire. Bientôt le travail d'ulcération gagne la mudheuse environnante, 
la: forme ronde disparaît, et l'on voit naître de vastes ulcères, à contours 
sinueuz; quelquefois même, sur une grande étengue de l'integip, if ne reste 
dimtact que des espèces d'îles ou des festons isolés de la Tuqueuse, et par- 
tout ailleurs le tissu sous-muqueux ou la musculaire est mis à no. L'intestio 
contient le plus souvent dans son intérieur des matières d’un gris rongedire, 
semi-liquides, floconneuses au grumeleuses, mêlées d'aliments da digérés. 


8 3. —= Symptômes et marche. 


Dans le catarrhe à aigu de l'intestin, il existe, indépendamment de a tras- 
sudation séreuse qui se fait dans l'intérieur de l'intestin, une augmentation 
de vitesse des mouvements péristaltiqués, én sorte. que les selles gont, noa- 
seulement plus liquides, mais encore plus fréquentes. La diarfhée, précédée 
souvent de bruits plus ou moins prolongés (borborygmes) dans 1 eur de 
l'idtestie, est le symptôme le plus constant et quelquefois le mp | 
de cette affection. Les douleurs et d'autres symptômes pénibles peuvent mon- 
quer ; si les évacuations ne sont pas trop fi ‘équentes ni trop Copieuses, et qu'en 
général la maladie ne dure pas trop longtemps, les forces #t l'étét de la nuiri- 
tion peuvent rester à leur état normal. Dans deg cas pareils, la digrriée es 
souvent considérée par le public comme un événement Heureux, dont on # 
promet une purification du corps et toute sbrte d'autres avantages. Les évè- 
cuations consistent d'abord en matières fécales diluées (diarrhée .stercorale. 
Si la transsudation séreuse et l'accélératfon des mouvements péristaltiques & 
l'intestin continuent, après que ce dernier a été complétement débarras 
d'excréments, les déjections perdent peu à peu l'odeur stercorale sut generis. 
et consistent en un produit de transsudation salé, contenant des masses épi- 
théliales (épithélium cylindrique), de jeunes cellules, ainsi que des ingesa 
non digérés et peu modifiés en quantité plus ou moins grande (diarrhée s- 
reuse). La couleur des selles liquides est ordinairement d’un fond verdätr 
diversement nuancé; cette coloration ne tient nullement à une excrétion & 
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bile plus considérable, mais simplement à ce fait que la ‘bile, avant d'avoir : 
subi ses trausformations normäles, a été évecuée en.même temps que la géro- 
sité et les « raclures intestinalés ». Plus la transsudation est abondante, plds 
les selles deviennent: pâles, lè mélange : -de bie ue suflisaut plus pour les 
tindre, Dans les évacuations Catarrhales, on trouve à peine des traces d'albu- 
mine, mais assez fréquemment des cristaux de phosphate aminoniaco-magné- 
sien, dont la présence a été considérée pendant un certain temps comme 
aaractéfistique pour les selles typhiques, enfin d'assez fortes quantités de chlo- 
rure de sodiurn. Ordinairement, après une durée d’un jour ou plu, la diar- 
rhée cesse, et la transformätion des ingésta se refait normalement ; les éva- 
cuations deviennent plus rares et reprennent l'aspect et l'odeur des matièrés 
fécales. Le plis souvent, une constipation plus ou moins opiniâtre succède à 
la diarrhée. : ° , 

Dans d’autres cas, la diarrhée se complique de douleurs dans le ventre; 
Ce sont généralement des accès de pincements douloureux revenant périodi.- 
quement, pendant lesquels, surtout s'ils atteignent un haut degré, les malades 
paraissent quelquefois remarquablement pâles et froids. Ces coliques cèdent 
ordinairement düand une nouvelle selle diarrhéique a lieu ou se prépare. Un 
phénomène bien plus rare que celui que nous venons de citer est uné sensa- 
tion de pression ou d'écorchure continuelle dans le ventre ou une grande 
sensibilité de l'abdomen à la pression. — Ce n'est que dans les cas rares où 
un catarrhe intestinal aigu vient de s'ajouter à une vaste brûlure de la peau 
que les dernfères sensations prennent une grande intensité. Cette particularité 
et la présence de sang dans les selles distinguent cette forme du catarrhe de 
toutes les autres. 

Très-souvent, dans le catarrhe aigu de l'intestin, le ventre montre un degré 
modéré de ballonnement ; et en même temps que les selles il part de grandes 
quantités de gaz ordinairement fétides. Le développement de gaz dans l'in- 
testin ne peut être considéré ni comme un symptôme ni comme un résultat 
du catarrhe intestinal aigu, tant que ce dernier est dans la période de transsu- 
dation séreuse exagérée et d'accélération des mouvements péristaltiques; ce 
développement dépend plütôt, dans ce cas, de la même cause qui ordinaire- 
ment fait naître le catarrhe lui-même, c'est-à-dire du passage de matières non 
digérées et en voie de décomposition de l'estomac dans l'intestin. 

Le catarrhe aigu de l'intestin est enfin assez fréquemment accompagné de 
phénomènes fébriles. Si le’ catarrhe a pris naissance à la suite d'un refroidis- 
sement, la fièvre montre ordinairement les particularités de «la fièvre catar- 
rbale » ; dans d’autres cas, la fièvre est plus violente et alors apparaissent, 
surtout quand l'estomac a été atteint en même temps, les maledies décritks 
précédemment sous les noms de fièvre gastrique, de fièvre bilieuse ou de fièvre 
muqueuse, ‘ 

Telle est la marche suivie par le catarrhe intestinal aigu, lorsqu'il est étendu 
sur de grandes portions du tube intestinal, ou bien lorsque, comme d'habi- 
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tude, il siége dans la partie inférioure dé l'iléon et dans le ctlon. — Les 
catarrhes du duodénum aceompagnént fréquemmènt les catarrties de l'esto- 
mac, mais on ne peut les reconnaître que lorëqu'ils se propagent au condui 
cholédoque, et produisent ainsi une stagnation‘ de bile et uñ ietère ; dans tou 
les autres cas, le catarrhe duodénal modifie trop peu le catarrbe de l'estomac 
pour être reconnu. 

Les catarrhes de l'intestin gréle peuvent se bé sans diarrhée, si Le con- 
tenu liquide de cette région du‘canal intestinal séjqurne ensuite plus où mois 
longtemps dans le gros intestin, et reprend una qonsistance épaisse par La ré- 
sorplion de ses parties aqueuses. Si, par cénséquent, les symptômes d'an ca- 
tarrhe de l’estomac s'accompagnent de borbarygmes et de gargouillement 
dans le ventre, phénomènes qui anhoncent que l'intestin contient un mélange 
de liquide et de gaz agités dans divers sens ; si ensuite la diarrhée gttendue 
fait défaut, il est bien permis de supposer que le catarrhe ds l’estorbac à gagw 
l'intestin grêle, mais qu'il a épargné le gros intestin. 

Les catarrhes siégeant dans la partie inférieure du gros intestin et dans k 
rectum ne sont pas toujours atcompagnés d'un catarrhe existant simnltané- 
ment dans d’autres parties du canal intestinal. Par suite-de la grande inten- 
sité de l’inflammation, qui souvent montre des transitions de la forme caur- 
rhale à la forme diphthéritique (voy. $ 2), le tableau de la maladiè prend on 
aspect particulier. Les selles, absolument comme dans la dysenterie, son 
précédées de douleurs vives, sous forme de pincements, qui se propagent de 
la région ombilicale à la région lombaire. Puis surviennent des contraction 
spasmodiques du sphincter, une sensation de brûlure à l'anus, et au milieu 
d'an ténesme violent a lieu l'évacution de mucosités plus ou moins abos- 
dantes, blanches et glaireuses, souvent entremêlées de sang, Ordinairement, k 
malade se sent alors un peu soulagé, puis après une heure et même plus tt Le 


. douleurs recommencent, et la scène se répète telle que nous venons de La dé- 
‘ crire. De temps à autre il part des masses fétales plus dures, et le malade se 


sent soulagé pour longtemps. Sous l'influence d’un traitement rationnel, c'est- 
à-dire si l’on cherahe à éloigner le plus tôt possible les matières fécales rete- 
nues dans l'intestin et par lesquelles la maladie a été provoquée et entretenue, 
la dysenterie catarrhale, car c'est le nom qu'il convient le mieux de donner 
à cette forme du catarrhe de l'intestin, se termine par une prompte guérisos. 
Un traitement irrationnel peut facilement la faire passer à une forme plos 
grave. 

Lorsque enfin le caterrhe est borné au recfum, il existe égilement 00 
ténesme continue] ; il se fait une évacuation de masses muqueuses ou mucos 
sanguines sans mélange de matières fécales, mais il y a absence de ces dos- 
leurs caractéristiques du ventre qui précèdent les évacuations dans la dyses- 
terie catarrhale. 

Le catarrhe intestinal chronique produit rarement chez les adalies une 
transsudation séreuse très-abondante dans l'intérieur de l'intestin: dans b 
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plupart des cas, la sécrétion de la muqueuse intestinale est peu abondante et 
le produit en est muqueux. C’est à raison de ce fait que le catarrhe chronique 
des adultes n'est accompagné de diarrhées que rarement ou d'une manière 
passagère, et que, bien au contraire, ces individus souffrent ordinairement de 
constipation. La couche de mucus visqueux qui tapisse la muqueuse intesti- 
nale gêne la résorption et porte atteinte à la nutrition ; les malades perdent 
leurs forces, maigrissent, leur teint devient pâle et blafard. Mais ce mucus 
renfermé dans l'intestin agit en outre à la maaière d'un ferment sur le reste des 
matières qui y sont contenues et en détermine la décomposition anormale , ce 
qui met en liberté de grandes quantités de gaz, qui distendent les intestins et 
doonent lieu aux syunptômes les plus pénibles : l'abdomen est tendu , le dia- 
phragme poussé en haut, la respiration gênée ; la compression des vaisseaux 
artériels entraîne des fluxions vers d’autres organes et principalement vers le 
cerveau. L'expulsion d’un gaz est aux yeux de ces malades an événement 
d'une haute signification, dont généralement ils se réjouissent fort. Le plus 
souvent, à cette constipation habituelle, à ce trouble de la nutrition et à cette 
latulence avec ses conséquences, s'ajoute une souffrance morale très-grave, 
(elle que nous l'avons décrite parmi les symptômes du catarrhe chronique de 
l'estomac. Les malades s'occupent exclusivement de leur état physique et 
n'ont ni le goût ni le loisir de prendre d'antres intérêts à cœur ; ou bien ils se 
lissent aller à un découragement général et à un désespoir complet. Il est un 
it très-digne de remarque, c’est. qu'à l’autopsie des individus atteints de 
lvpémanie et à celle des suicidés, on ait rencontré si souvent de ces flexions et 
de ces déplacements de l'intestin, cause ordinaire du catarrhe chronique. Quel- 
quebois, et d’une manière passagère, la constipation habituelle se trouve in- 
terrompue par des coliques violentes et une diarrhée intercurrente qui donne 
isue à des masses énormes de mucosités et d'excréments très-fétides. Comme 
il arrive souvent que cet incident a lieu sans cause extérieure appréciable, on 
et tenté d'admettre que la décomposition des matières contenues dans l'intes- 
tia peut faire naître des produits qui agissent d’une manière particulièrement 
hostile et irritante sur la muqueuse et transforment le catarrhe chronique eu 
Gatarrhe aigu, — Les catarrhes chroniques qui suivent une pareille marche 
doivent être comptés au nombre des maladies les plus fréquentes, les plus 
fetigantes et les plus opiniâtres. Bien des malades, poussés à bout en Voyant 
linefficacité des prescriptions médicales, finissent par douter de l'art, se met- 
lent entre les mains des charlatans, ou bien ils en viennent à l'usage des pilules 
le Morisson, de la médecine Leroy, des pilu'es de Strahl et autres remèdes 
secrets. Nous ferons voir plus loin que ces médicaments, qui ne sont autre 
‘hose que des assemblages de substances purgatives, exercent un effet incon- 
ontestablement favorable sur les malaises qui accompagnent le catarrhe intes- 
inal chronique, et que c’est à la grande fréquence de cette maladie qu'ils doi- 
rent leur réputation de remèdes universels. 
Parfois, il est vrai, le catarrhe intestinal chronique est accompagné d’une 
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forte augmentation de la sécrétion de la muqueuse intestinale et d’une accé- 
lération des mouvements péristaltiques,-et prend alors les caractères de k 
diarrbée chronique. Au reste, ces cas sont rares chez les adultes ; une diarrhée 
qui dure depuis des semaines ou des mois doit donc toujours éveiller le soup- 
çou de quelque lésion plus profonde de l'intestin, et seulement dans les cas 
où de pareilles lésions peuvent être exclues, on doit croire à l'existence d'u 
simple catarrhe comme cause de la diarrhée. Les déjections consistent dans 
ces cas en mucosités très-abondantes, glaireuses ou puriformes, mélées 
tantôt de matières fécales ramollies, tantôt, si le catarrhe a pris une grank 
extension, de restes d'aliments non digérés (diarrhée lientérique \. Lorsque, 
de temps à autre seulement, il part des mucosités incolores ou des liquides 
parulenf, et qu'à d'autres moments viennent des scybales, on peut conclure 
que le mal siége dans la partie inférieure du gros intestin, et que le catarre 
menace de dégénérer en ulcération folliculaire. Quelquefois la diarrhée cesse 
pour quelques jours, est remplacée par de la constipation, et recommence 
ensuite avec une nouvelle intensité. On a vu des cas dans lesquels une diarrhée 
chronique conduisait les malades à l'épuisement et à la mort. Cependant on 
trouve alors généralement d’autres états pathologiques qui ont succédé au c- 
tarrhe et des lésions intestinales d’un autre genre. 

Les choses se passent tout différemment dans le catarrhe intestinal chr:- 
nique des enfants. Celui-ci prend presque toujours la forme d'une diarrbés 
opiniâtre et épuisante; par conséquent, en vue d'un pareil symptôme, il faut 
bien se garder de conclure trop vite à l'existence d'une tuberculose de l'intes- 
tin ou du mésentère, ou même simplement à l'existence d’ulcères catarrbaur. 
Dans l'intestin de la plupart des enfants qui meurent d'une diarrhée chro- 
nique, que l'on rattache souvent à un état pathologique, si vaguement défini 
par la dénomination de « ganglions abdominaux», on ne trouve à l'autopsk 
que les lésions, passant si facilement inaperçues, du catarrhe de l'intestin 
Ordinairement le catarrhe chronique se montre chez les enfants vers la fin de 
la première année, peu de temps après le sevrage (diarrhœæa ablactatorur!. 
Au commencement, les selles sont surtout muqueuses et copieuses, elles 
ont une réaction acide et prennent une coloration verdâtre, soit immédite- 
ment après leur expulsion, soit après avoir été quelque temps exposées à l'air. 
Cette coloration tient à un mélange de bile non décomposée, et à une suron- 
dation de la matière colorante intacte de ce liquide. Plus tard les déjections 
deviennent très-abondantes, liquides, d’une couleur terreuse, très-fétides, e: 
se trouvent entremêlées d'ingesta non digérés. Les enfants jusque-là florissants 
et bien nourris semblent peu fatigués au commencement par cette diarrhée ; 
mais un détestable préjugé voudrait en faire un phénomène salutaire, proté- 
geant les enfants contre les convulsions dentaires et ne devant par conséquent 
point être combattu ! Aussi le médecin n'est appelé que quand déjà la chair 
de l'enfant est devenue flasque et flétrie; alors on peut éprouver de la difi- 
culté à se rendre maître de la maladie : la diarrhée continue, l'enfant maignt 
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de plus en plus, et beaucoup de ces malbeureux meurent pendant la seconde 
année de leur existence des suites du catarrhe chronique de l'intestin. — Chez 
les enfants que leurs mères mettent en pension pour pouvoir s'engager comme 
nourrices, le catarrhe chronique de l'intestin se présente généralement bien 
plus tôt et suit une marche plus rapide. La mère d’un pareil enfant, jusque-là 
frais et rose, et dont l’heureux aspect est la meilleure garantie qu'elle puisse 
oBrir aux personnes qui désirent l'engager, accepte souvent ce service dès la 
sitième, au plus tard, la huitième semaine après ses couches. L'enfant est mis 
entre les mains d’une vieille femme qui lui donne du mauvais lait, de la bouil- 
lie gâtée, et lui met, pour l'empêcher de trop crier dans les intervalles, on : 
uouet ou une croûte de pain dans la bouche; bientôt vient la ‘diarrhée, 
l'amaigrissement fait de rapides progrès et ne tarde ps d'arriver à son sum- 
mum d'intensité ; graisse et muscles disparaissent, le visage de l'enfant se ride 
et ressemble à une face de vieillard; la peau flétrie pend comme un pantalon 
trop large autour des jambes, des excoriations se déclarent autour de l'anus, 
et l'intérieur de la bouche se couvre de muguet. Tandis que l'enfant av sein 
de la nourrice prend un superbe développement, l'autre périt misérablement 
dès le troisième on le quatrième mois de son existence. Dans les grandes villes, 
les femmes qui font le métier de prendre en pension des nouveau-nés, sou- 
vent en font enterrer trois, quatre et plus dans l'espace d’une année. En- 
core dans ces cas, l’autopsie ne révèle généralement rien de plus que les syin- 
ptômes d’une consomption très-grande, et les faibles lésions qui appartiennent 
au catarrhe intestinal chronique (1). Ce dernier peut être assimilé dans la 
diarrhée du sevrage à une série de catarrhes aigus répétés journellement et 
dus au passage régulier dans l'intestin d'aliments non digérés et en voie de 
décomposition. 

Parmi Îles inflammations catarrhales intenses qui produisent l’ulcération de 
la muqueuse, et souvent de la paroi entière de l'intestin, nous exposerons 
d'abord fa forme la plus fréquente, la typhlite, ou, comme on l'appelle ordi- 
nairement, la typhlite stercorale. Quelquefois des prodromes précèdent la 
maladie, c’est-à-dire que l’inflammation, avant d'arriver à un haut degré d’in- 
tensité, est précédée de coliques et de catarrhe intestinal, qui se répètent à 
plusieurs reprises et qui sont dus à une accumulation de matières fécales 
dans le cæcam et dans le côlon ascendant ; ainsi les malades accusent par mo- 
ments des souffrances, et se plaignent alternativement de constipation et de 
diarrhée. Dans d'autres cas ces prodromes manquent, et une inflammation 
intense, ainsi qu’une ulcération de la paroi intestinale, se déclare dès la pre- 
mière rétention des matières fécales dans le cæcum et le côlon ascendant. 


(4) C’est dans ces cas, malheureusement si fréquents à l’hospice des Enfants assistés 
de Paris, qu’on trouve souvent à l'autopsie un ramollissement de l'intestin porté quelque- 
fois jusqu'à la perforation. Il est bon d’être prévenu que c’est une lésion purement cada- 
vérique, comparable à la digestion de l'estomac par le suc gastrique. V. C. 
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Aussitôt que ce phénomène a lieu, la membrane musculaire perd la fault 
de se contracter, et l'obstacle à la progression des matières fécales devien! 
aussi grave que dans les rétrécissoments ou les étranglements de l'intestin 
JL arrive bien que des masses muqueuses ou mucoso-sanguinolentes, les produits 
du catarrhe de la partie inférieure du gros intestin, sont vidés par le rectum; 
mais la défécation proprement dite fait défaut. Le contenu de l'intestin grék 
qui ne peut s'échapper par le bas est repoussé en haut par les contraction 
des muscles intestinaux, et il en résulte ce que l'on appelle les moure- 
ments antipéristaltiques. Le contenu de l'intestin grêle arrive dans l'estonx, 
y détermine une violente irritation, d'où résultent des nausées et des vomisse- 
ments. Au commencement, l'estomac rejette les aliments pris ; plus tard, de 
matières vertes, amères, hilieuses ; enfin, dans des cas plus rares, un liquide 
brunâtre, d'une saveur nauséabonde et d'une odeur stercorale (iléus, miserere; 
D'après les symptômes que nous venons de décrire, on peut tirer la concl- 
sion certaine qu’un obstacle à la marche des matières renfermées dans le tube 
intestinal a dû se déclarer sur un point quelconque de ce conduit ; dans les 
cas rares où les douleurs sont faibles dans la fosse iliaque droite, et dans les 
quels aucune tumeur ne se fait sentir dans cette régioh, on peut conserve 
un doute sur la nature de l'obstacle ; mais dans la plupart des cas, en même 
temps que la constipation, de violentes douleurs se déclarent, ainsi qu'un 
tumeur caractéristique qui ne permet plus d'élever le moindre doute. Le 
douleurs occupent le câté droit de la région hypogastrique et donnent lies, 
non-seulement à des exacerbations violentes et spontanées, après des inter- 
valles plus on moins longs pendant lesquels elles sont supportables, mais 


encore la pression la plus légère sur cette région, ainsi que le plus petit mor- : 


vement, tend à les exaspérer. À la palpation, que le malade redoute extré- 


mement, on sent une tumeur de forme cylindrique et qui se prolonge del 
fosse iliaque droite au bord inférieur des fausses côtes. Cette tumeur, sous k 


rapport de la forme et de sa situation, correspond si exactement an cæcun 
et au côlon ascendant, qu'il est facile d'en reconnaître la nature. Si la mab- 
die doit avoir une marche heureuse, l’amélioration se prononce une fos 
qu'elle est arrivée à cette période; au milieu de douleurs déchirantes dans le 
ventre, plusieurs selles se font jour et donnent issue à des quantités de mr 
tières fécales d'une odeur détestable. Le vomissement se perd, la tumeur s’af: 
faisse, mais ne disparaît que peu à peu, n'étant formée qu'en partie du cor 
tenu de l'intestin dont les parois tuméfiées concourent à constituer le reste 
Il s’en faut que la maladie suive toujours une marche aussi heureuse ; dans 
la plupart des cas, l’inflammation se propage, au contraire, de l'enveloppt 
sreuse du cæcum et da côlon ascendant en partie sur le péritoine qui reà 
les anses intestinales voisines et la paroi abdominale, et en partie sur le tie 
cellulaire qui fixe le côlon ascendant contre le fascia iliaca. L'extension que 
prend la péritonite rend la sensibilité du ventre plus diffuse, et fait perdre à 
la tumeur sa forme cylindrique en la faisant devenir plus large. Par l'effet de 
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la pérityphlite, nom sous lequel oh a désigné l'inflammation du tissu celu- 
lire qui se trouve derrière le côlon ascendant, il survient des douleurs ou 
one sensation d'engourdissement dans la cuisse droite ; les muscles iliaque et 
psoss deviennent le siége d'une infiltration séreuse et ne penvent se contrac- 
ter, ce qui met le malade dans l'impossibilité de soulever la cuisse. Dans ces 
cs, le malade est ordinairement couché sur le flanc droit, le corps légère- 
ment penché en avant ; il redoute le moindre déplacement, parce que, dans la 
sitostion qu'il a choisie, les muscles abdominaux d’une part, le psoss iliaque 
de l'autre, se trouvent le moins tendus. — Il n'est pas rare qu'arrivée à ce 
point la maladie soit à son summum d'intensité, et qu’elle marche dès ee 
moment petit à petit vers la guérison. Par la disparition de la typblite elle-même, 
les inflammations secondaires sont arrêtées et les exsudats résopbés insensi- 
blement. Dans des cas pareils, l'endolorissement du ventre cède peu à peu; 
k iumeur, qui s'était de plus en plus avancée vers la ligne médiane, redevient 
plus étroite et finit par s'’effacer entièrement. De même cessent les douleurs 
et l'engourdissement de la cuisse droite; la faculté de se contracter est rendue 
au peoas iliaque, et la cuisse peut de nouveau être soulevée. — Dans les cas 
malbeureux, l'inflammation gagne de proche eu proche tout le périloine, ou 
bien l'exsudat, s'il est enkysté, ne se résorbe pas, mais tend à entretenir une 
péritonite chronique, et le malade succombe à la fièvre hectique qui accom- 
pagne cette dernière. Enfin, les parois de la poche peuvent s’ulcérer petit à 
peut, les perforations peuvent se faire en dehors, dans des anses intestinales 
foisines, ou bien dans d'autres organes, circonstances que nous développe- 
rons plus longuement'quand il sera question de la péritonite. Les terminaisons 
Gcheuses de la péritonite, surtout la prompte extension de celte maladie sur 
toute l'étendue de la séreuse, doivent faire craindre que l'ulcération du cæcum 
n'ait entrainé une perforation; toutefois, cet accident est assez rare dans 
cette forme morbide, et ne peut être que rarement constaté avec certitude 
pendant If vie, Les terminaisons de la pérityphlite sont très-variées quand 
elle passe à la suppuration et qu'il en résulte des fusées purulentes (voy. 

chap. V). 

Les ulcérations de l’'appendice vermiculaire s'accompagnent, il est vrai, 
de légères douleurs dans le flanc droit: mais ces douleurs sont généralement 
si faibles, qu'il est à peu près constamment impossible d’y attacher une 
véritable signification. Ce n'est qu’une fois que l’ulcération a gagaé le péritoine, 
ou qu'elle a détruit cette membrane, que l’on reconnaît la maladie aux sym- 
ptômes de la péritonite partielle ou de la pérityphlite. On ne saurait pas dis- 
linguer si c’est l'appendice ou le cæcum lui-même qui sert de point de départ 
aux ioflammations consécutives, si l'absence des prodromes, le manque de 
constipation et de vomissements, et avant tout l’absence de la tumeur carac- 
téristique ne venaient pas éclairer le disgnostio. Si j’on se trouve près d'un 
malade chez lequel existent déjà une péritonite étendue où des fusées puru- 
lentes, par suite des progrès de la pérityphlite, et qui ne sait fournir que des 
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renseignements commémoratifs incomplets sur l'origine de sa maladie, iles 
impossible de distinguer les deux affections. — Quoique la péritonite et L 
pérityphlite qui accompagnent l'ulcération de l’appepdice vermiculaire soient 
dues, dans la plupart des cas, à la perforation de cet appendice et à la sortie de 
matières qu'il renferme, il n'en est pas moins vrai que, même dans cette cir- 
constance, ces maladies peuvent suivre la marche heureuse que nous at 
décrite plus haut. Cela arrive le plus souvent, lorsque la perforation a Lieu 
lentement, ce qui permet aux anses intestinales du voisinage de s’agglutiner et 
de préserver ainsi le péritoine du contact des matières qui se sont échappé 
de l'intéstin. Dans quelques cas rares, l’adhérence peut devenir solide, at 
point que le pus et les matières intestinales sont renfermés dans ua kyste à 
parois calleyses; d’autres fois, une perforation en dehors donne issue aux 
matières ainsi isolées, en même temps qu'un tissu cicatriciel est venu fermer 
la solution de continuité de l’appendice vermiculaire, ce qui empêche de nou- 
veaux épanchements. 

Des inflammations intenses et des ulcérations des intestins se présentent 
bien plus rarement à d'autres endroits que ceux que nous venons de nommer, 
un peu plus souyent qu'ailleurs sur le côlon transverse et sur l'S iliaque. 
Les symptômes ressemblent à ceux de la typhlite et consistent dans une cot- 
stipation opiniâtre, dans l’endolorissement du ventre sur une partie limitée et 
dans la manifestation de la tumeur caractéristique. Une péritonite diffuse en 
résulte bien plos rarement, parce que l’on réussit bien plus facilement à dis 
siper dans cgs endroits l'accumulation des matières fécales, et à enrayer de là 
sorte les progrès de l'inflamination. 

Les ulcères folliculaires de l'intestin s'observent de préférence chez les in- 
dividus cachectiques. Les symptômes sont au commencement ceux d'un @- 
tarrhe du gros intestin traîné en longueur ; mais bientôt, au milieu de cs 
matières muqueuses, blanches et fransparentés, dont l'expulsion ist précédé: 
de légères tranchées accompagnées d'un certain ténesme, on aperçoit de 
petits amas de nature particulière, transluckies, semblables aux gréins de s- 
gou gonflés, et qui aunoncent l'invasion des follicules par le catarrhe. 1x 
temps en temps, il part des matières féles auxquelles adhèrent des muct- 
sités blanches où sanguinolentes, et ces petits amas qui rappellent les grars: 
de sagou. Les mpcosités deviennent ensuite de plus en plus opaques, plus 
fluides, et prennent une couleur jaune claire semblable au pus. Ajasi se dé- 
veloppe cette espèce de diarrhée désignée autrefois sous le nom de flurut 
cœliacus ou de diarrhæa chylosa. Mème à ctte période, des selles liquide 
peuvent alterner avec des selles de couleur normale et moulées. Après la guc- 
rison des ‘ulcères folliculaires, il réste des rétrécissements formés par des c- 
catrices qui äéterminent, dans presque tons les cas, une constipation très- 
dpiniâtre, une grande tendanee à la flatulence et les symptômés signéiés ples 
haut du catarrhe intestinal chronique. 
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$ 4.— Diagnostic. 

Le catarrhe aigu de l’intestm sans fièvre n'est pas face à confondre avec 
d'autres maladies. 

Quarit à la distinction entre le catarrhe gastro-intestinal idiopathique fébrile 
etla première période du wyphps, il en a été question antérieurement (voyez 
page 481). 

Très-sonvent on méconnaît la fôrme du catarrbe chronique de l'intestin, 
dans laquelle les symptômes les plus saillants consistent dans la constipation, 
la flatulence et les souffrancés morales. Il n’y a pas fort longtemps,'on admiet- 
tait d'une manière presque généralé que cet ensemble de symptômes dépendait 
tonjours d'une maladie des grands viscères glandulaires de l'abdomen, sur- 
out du foie. On envoyait les malades à Karlsbad pour les guérir de leurs pré- 
tendos infarctus et congestions, et, s'ils en revenaient dans un état d'améliora- 
lion, cela semblait prouver que le diagnostic avait élé juste’ Après que des : 
autopsies faités consciencieusement et sans opinioh préconçue avaient prouvé 
que l'embarras chronique de l'abdomen (comme on appelait généralement 
l'ensemble dés symptômes en question) ne $e fondait que rarement sur une 
maladie appréciable du foie, de la rate, du pancréas, et, qu'inversement, des . 
dégénérescences i importantes de ces-organes, qui avaient été vues à l'autopsie, 
n'avaient nullement provoqué durant la vie de graves troubles digestifs, un 
nouvel abus gagha du terrain dans le monde médital.… A l'exemple de Rade- 
macher, teute une série de médecins considèrent comme positive l'existence 
de nombreuses meladies du‘foie, de la rate et du pancréas, qui ne laisseraient 
à leur suite aucune. modification anatomique appréciable, poor noua Il n'est 
pas nécessaire d’insister sur la réfutation d'une pareille doctrine, et nous ndus 
contenterons de signaler la méthode inouïe adoptée pour le diagnostic de ces . 
prétendues maladies des grands viscères de l'abdomen. Qu'un état patholo-- 
gique qui, d’après nos connaissances en physiologie, ne peut avoir le moindre: 
rapport avec une modification organïque ou un trouble fonctionnel des vis- 
cères, soit amélioré pendant l'usage de la semence du chardon-marie, de la 
teinture de noïx vomique, de l'eau de glands de chêne, ce fait suffit à Rade- 
macher et ses élèves pour faire dépendre la maladie d’uñe affection primor- 
diale des organes que nous venons de nommer ; et cependant on n'a pas pu 
prouver qu’un de ces moyens soit en état d'exercer la moindre action spéci- 
fique sur l'organe dont il est censé guérir l'affection primordiale. — Le dia- 
gnostic da catarrhe intestinal chronique, accompagné de constipation, devient 
plas facile, s’il existe simultanément un catarrhe chronique de l'estomac ; 
mais il y a aussi des cas dans lesquels la digestion stomacale reste normale. La 
conservation de l'appétit, ie bien-être pendant les premières heures qui suc- 
tèdent au repas, et souvent rien que la langue nette soffisent alors pour faire 
rechercher la cause du mal dans d’autres anomalies que dans un trouble de la 
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digestion. Qu’à l'absence de ces phénamènes gastriques vienne se joindre 
l'endolorissement d'une partie plus ou moins circonscrite de l’hypochondre 
droit, alors le médecin pourra être forcé d'interposer toute son autorité pour 
faire prévaloir son opinion et persuäder Le malade qu'il ne s'agit de rien autre 
que d’une affection chronique de l'intestin. C'est précisément aux entiron 
de la première courbure du côlon que l'on rencontre de fréquentes adhé- 
rences avec le foie, adhérences qui conduisent à des flexions et à des réui- 
cissements de l’intestin, en sorte qu'une sensibilité à la pression, éprouvée par 
les malades dans cette région, vient plutôt consolider que combattre le di- 
gnostic du catarrhe chronique de l'intestin. Une circonstance qui vient encore 
puissamment en aide au diagnostic de cette forme du catarrhe chronique de 
l'intestin, c'est l'aggravation des symptômes qui se présente aussitôt que le 
malade reste constipé pendant un temps plus ou moins long. — Nous reries. 
drons encore souvent, dans les sections suivantes, sur le diagnostic difléren- 
tiel du catarrhe chronique de l'intestin et des autres maladies de l'abdomen, «t 
nous nous bornerons simplement à répéter ici que le catarrhe intestinal chro- 
nique est une maladie excessivement fréquente, et que l'on doit s’habituer, 
quand il s’agit de prononcer un jugement sur un état morbide, à songèr avant 
tout aux maladies que l’on rencontre partout et tous les jours. Si cette cor- 
tume était plus répandue, les cas, dès à présent si nombreux, des malades qui 
disent qu'aucun médecin n’a pu les guérir, et que les pilules de Morissn 
leur ont seules procuré du soulagement, seraient infiniment plus rares. 


$ 5. — Pronostic. 


% 


Le pronostic du catarrhe intestinal découle, pour la plus grande partie, de 
ce‘que nous avons dit relativement à la marche de cette maladie. Un caurrhe 
intestinal aigu qui entraîne une transsudation abondante et une accélérauos 

des mouvements péristaltiques est ordinairement un mal sans importance « 
. sans danger; même il peut arriver que la diarrhée exerce une influence slu- 
taire en favorisant l'éloignement des substances nuisibles arrivées dans l'io- 
testin. À l'époque de la dentition, un catarrbe intestinal modéré, se masi- 
festant chez les enfants qui ont une tendance aux hypérémies cérébrale « 
pulmonaire, peut être un phénomène que l'on aime à voir se produire; au 
reste, c'est un devoir pressant pour le médecin de rappeler à ses clieuts que 
c'est une idée fausse et nuisible que celle de la nécessité de la diarrhée des- 
taire et de l’inopportunité de toute médication dirigée contre cet accident 
Ce préjugé est très-répandu et très-dangereux ; c’est grâce à lui que sourent 
on n’a recours au médecin que quand les enfants sont arrivés à un épui- 
sement et à un amaigrissement extrêmes, et se trouvent dans un état qu 
inspire de graves inquiétudes. Prises à tenips et soumises à un traitement 
rationnel, les diarrhées chroniques des enfants pernettent égalomeut dar 
la plupart des cas un pronostic favorable. Même la typhlite et ses cons- 
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quences, d'après ce que nous avons dit de la marche de cette maladie, ne 
menacent pas souvent la vie. Le pronostic le plus fâcheux est celui des ulcères 
folliculaires du gros intestin, surtout si, comme cela arrive ordinairement, ces 
ulcères se développent chez des individus déjà en proie à une cachexie. 


4 6. — Traitement. 


L'indicafion causale, daus les catarrhes intestinaux dus à la stase sanguine, 
peut que rarement être satisfaite par des mesures radicales, attendu qu’il 
n'est pas facile de réussir à éloigner l'obstacle qui s'oppose au dégorgement 
des veines de l'intestin. Il arrive plus souvent que l'on se trouve à même 
dans ces circonstances de procurer un secours palliatif, ea tenant compte des 
causes déterininantes : que l’on ordonne donc aux malades atteints de catarrhe 
chronique dû à la stase veineuse, de temps en temps et surtout au moment 
des exacerbations, une application de sangsues à l'anus, Quelquelois, après 
avoir répété pendant un certain temps ces soustractions sanguines à des in- 
tervalles réguliers, par exemple tous les mois, on réussit à faire naître plus 
urd des hémorrhagies spontanées et périodiques des veines hémorrhoïdales, 
qui procurent au malade un grand soulagement. — Lorsqu'un catarrhe aigu 
et dû à un refroidissement, l'indication causale veut que le malade se cou- 
che, qu’il prenne quelques tasses d’ane infusion chaude, ordinairement de 
camomille ou de menthe poivrée, et qu'il se recouvre le ventre de serviettes 
chauffées, etc. Les individus qui sous l'influence des vents froids et humides 
sont pris d’un catarrhe intestinal chronique doivent porter des bas de laine 
et changer de bas toutes les fois qu'ils ont les pieds refroidis. Ensuite, ua objet 
bien digne d'être recommandé pouf ces cas, c'est une ceinture de flanelle 
qui recouvre tout l’abdomen : mais avant tout il faudra engager les femmes 
atteintes d'un catarrhe chronique de l'intestin, à porter des pantalons qui 
pendant l’hiver doivent être de futaine ou d’une autre étoffe plus chaude. Si 
l'on omet cette précaution ou, si l'on met trop de réserve dans l'interrogation 
que l'on fait subir aux dames, il peut arriver qu'une mesure soit négligée qui 
est souvent bien plus nécessaire au rétablissement des malades que toutes les 
prescriptions diététiques et pharmaceutiques. 

"Dans les catarrhes chroniques de l'intestin dus à une alimentation irre- 
üonaelle des enfants, l'indication causale exige que le régime soit réglé- 
menté, et souvent un succès inespéré vient couronner la simple observation 
de ce principe. Rarement, comme nous l'avons déjà fait voir antérieurement, 
ks enfants supportent le régime lacté pendant la durée de la diarrhée; ce 
qui leur convient le mieux, ce sont les bouillons coucentrés, mais surtout le 
riande de bœuf crue, réduite en pulpe et prise en faible quantité avec un 
peu de pain de gruau. On fera prendre en même temps quelques gorgées d’un 
vin doux, généreux, tel que le tokay ou le vin de Malaga. Ce traitement peut 
faire disparaitre la diarrhée en très-peu de temps après qu'elle a résisté à 
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tous les moyens employés jusque-là, et même le rétablissement complet des 
enfants émaciés ne se fait pas longtemps attendre. Quant à l’emploi du cab- 
mel et d’autres moyens usités contre le catarrhe de l'estomac et le catarrhe 
de l'intestin, voyez page 487. — Lorsque des matières fécales dures, qui sont 
retenues dans le côlon on dans une autre partie de l'intestin, ont occasionné k 
catarrhe, il faut que le traitement soit commencé par un laxatif. Si le médecin 
veut traiter heureusement les catarrhes intestinaux, il doit visiter lui-même 
les selles pour s'assurer si quelques scybales ne nagent pas au milieu des ma- 
tières liquides. Cette règle de commencer le traitement du catarrhe intestinal 
par l’administration d’un laxatif s'applique surtout à l'inflammation catarrhale 
du côlon que nous avons décrite sous le nom de dysenterie catarrhale. Dans 
ces cas, une seule dose un peu forte d'huile de ricin suffit souvent pour faire 
disparaître après peu d'heures ies coliques, le ténesme et même l'aspeu 
muco-sanguinolent des déjections. Ce résultat devient surtout frappant, a les 
malades ont pris pendant plusieurs jours auparavant des potages mucilagineu 
et des opiacés, et si sous l'influence de ce traitement ieurs souffrances ne far 
saient que s’accroître. — Dans les cas où les flexions et les tiraillements des 
intestins, ou bien les rétrécissements, qui feront l'objet du chapitre suivant, 
ont occasionné une constipation habituelle, et à la suite de celle-ci un catarrbe 
intestinal, on ne peut encore remplir l'indication causale que d'une manière 
imparfaite, parce que nous pouvons bien faire disparaître la constipation, mas 
non la cause d'où elle procède. Les malades ne se sentent à l'aise et ne peu- 
vent être à l'aise qu'autant qu'ils font un usage continuel de purgatifs; aussi 
faut-il mettre le plus grand soin au choix et à la composition des purgatifs à 
leur donner. Le principe de mettre le plus de simplicité possible dans les or- 
donnances, n'est pas applicable aux cas dans lesquels il s'agit de prescrire des 
purgatifs dont l’action doit restèr la même peadant des mois entiers. Les com 
posés de rhubarbe, de savon, de jalap, d'aloès, de coloquinte, rendent de 
meilleurs services que chacune de ces substances à part : et comme il importe 
essentiellement que les malades aient des évacuations abondantes, mais tout 
au plus molles et non liquides, il faut souvent se livrer à de longs tâtonne- 
ments avant d'avoir trouvé la composition et la dose nécessaire ; on peut & 
rendre cette tâche plus commode en faisant venir de Berlin quelques boites 
de pilules de Strahl Nro II et IIT; c’est alors au malade à essayer par lui- 
même combien il lui en faut de chaque espèce pour obtenir l'effet désire. 
Le succès que l’on obtient en mettant un soin minutieux à procurer au mr 
lade des évacuations régulières est éclatant dans l’état morbide dont il est ia 
question. Les lavements seuls, surtout les lavements à l'eau froide, ne sufisen! 
presque jamais, surtout à la longue ; cependant ils sont à conseiller comme 

adjuvants. L'effet des laxatifs est encore beaucoup secondé par certaines 

prescriptions diététiques dont l'influence ne peut pas toujours s'expliquer. 

Ainsi quelques malades se trouvent bien en buvant tous les matins quelques 

verres d’eau, d’autres en fumant leur pipe le matin, d'autres encore en pre- 
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nant des pains au beurre avec leur café au lait, enfin le plus grand nombre, 

eu prenant des fruits cuits, surtout des pruneaux au diner. Les promenades 

régulières, l'équitation et d'autres exercices aident également le traitement, 
cependant il ne faut pas en surfaire les résultats. Enfin il est bon d’insister 
près des malades pour qu'ils fassent au moins un essai d'aller tous les jours 
à la même heure à la garderobe. — Dans la typhlite stercorale il convient 
égllement, pour répondre à l'indication causale, d’éloigner les masses fécales 
accumulées dans le cæcum et dans le côlon ascendant, mais il faut employer 
des précautions toutes particulières. Si le cas est récent et non accompagné 
de vomissements on peut donner de 15 à 30 grammes d'huile de ricin ; si au 
contraire le malade a déjà vomi et s’il rejette même l'huile de ricin, il faut 
renoncer entièrement à l'essai d'obtenir des selles par des moyens internes 
et surtout on se gardera d'ordonner des drastiques. Aussi longtemps que les 
matières contenues dans l'intestin rencontrent sur leur chemin un obstacle 
isarmontable, tous les médicaments qui activent les mouvements de l'intestin 
tendent à faire remonter ces matières, et le vomissement devient plus fréquent. 
Au contraire l'emploi du clyso-pompe constitue dans ces derniers cas une 
ressource extrêmement précieuse, et cet instrument ne saurait être remplacé 
par une seringue ordinaire, mêine si l’on voulait s’en servir pour administrer 
plusieurs lavements les uns après les autres. On peut, comme je m'en suis 
convaincu, injecter jusqu'à deux litres de liquide ; mais l'eau pure étant fa- 
cilement résorbée dans le gros intestin, on fera bien d'y ajouter du sel, de 
l'huile, du lait, ou du miel. Ordinairement le vomissement cesse avant même 
que d’abondantes évacuations aient eu lieu, et dès que le départ de quelques 
fragments grumeleux, très-fétides, vient prouver que les matières accumulées 
dans une portion de l'intestin ont été atteintes, ramollies et mises en mouve- 
ment par le liquide. Une fois que des selles copieuses ont eu lieu, on ne doit 
pas se laisser tenter, par la présence de la tumeur qui n'a pas encore disparu, 
à persister dans la méthode évacuante. Si la paroi intestinale ou le péri- 
line sont enflammés dans une certaine étendue, on augmente les douleurs 
# l'inflammation en continuant d’exciter énergiquement les mouvements de 
intestin. 

L'indication morbide ne réclame jamais dans le catarrhe aigu de l'intestis 
‘emploi des saignées générales, et même l'application des sangsues est su- 
krflue, à snoins d’avoir à combattre une typhlite. Dans cette forme de l'en- 
érite catarrhale, une douzaine ou une vingtaine de sangsues appliquées dans 
: région iliaque droite, et que l'on aura soin de faire saigner longtemps en re- 
wavrant les plaies de cataplasmes, rendent ordinairement d'excellents services, 
{il est bon d'y revenir, si les douleurs prennent un nouvel accroissement. 
- Le froid, comme nous l'avons dit plus haut, en parlant du cholera nostras, 
vnvient dans les cas où l'hypérémie de l'intestin est très-forte et accom- 
agnée d’une transsudation surabondante, comme aussi dans ces formes très- 
enses et très-douloureuses d'entérite catarrhale qui se développent à la 
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suite des vastes brûlures. La meilleure manière d'employer le froid consbte 
à appliquer sur le ventre, à de courts intervalles, des linges que l'on aun 
plongés dans l'eau froide et bien tordus. Dans les formes chroniques du c- 
tarrbe , surtout quand elles sont accompagnées de constipation, il convien! 
de faire des applications stimulantes et réchauffantes; dans ces forines aussi 
on recourt très-souvent et avec raison aux compresses appliquées d'après k 
méthode de Priessnitz. On fera porter la ceinture mouillée couverte d'un 
drap sec, seulement pendant la nuit, ou bien on la renouvellera encore den 
ou trois fois pendant le jour. — L'indication morbide réclame en oatre, da: 
les catarrhes intestinaux chroniques accompagnés d’une continuelle produc- 
tion d'un mucus visqueux, des cures d'eaux minérales identiques avec celle 
que nous avons préconisées pour la forme analogue du catarrhe chronique 
de l'estomac. — Les astringents, surtout le nitrate d'argent et le tannin, peu- 
vent modérer le relächement de la muqueuse par leur effet styptique, « 
diminuer ainsi l'hypérémie, ce qui leur permet de répondre à l'indication 
morbide. A ces médicaments, parmi lesquels se recommande surtout le nt- 
trate d'argent à petites doses dans le catarrhe intestinal chronique des es- 
fants, se rattachent le cachou, le kino, la racine de columbo, la racine de 
cascarille, etc. ; toutefois les conditions particulières dans lesquelles ces der- 
nières substances conviennent, et surtout celles dans lesquelles les unes mt- 
ritent la préférence sur les autres, sont encore assez obscures, et l'on fera bien 
de n’employer ces moyens que lorsque les premiers n’auront produit ancuo 
effet. — L'usage des astringents en lavements n'est à conseiller que dans k* 
cas où le catarrhe a son siége dans le gros intestin, attendu que les lavement: 
même les plus forts ne dépassent pas la valvule iléo-cæcale pour arriver jus- 
que dans l'intestin grêle. Dans le traitement des ulcères folliculaires qui « 
présentent surtout dans la partie inférieure du gros intestin, les lavemenb 
de nitrate d'argent (10 à 30 centigr. sur 200 grammes de liquide), de sulfat 
de zinc ou de tannin (de ce dernier 2 grammes sur 200), rendent de très-bons 
services et doivent être préférés à tout autre remède. 

L'indication symptomatique exige, dans tous les cas où la diarrhée doil 


être considérée comme un phénomène dangereux plutôt que favorable, que | 


l'on cherche à combattre ce symptôme. Dans un cas donné, on reconsaitri 


facilement le moment où il faudra arrêter la diarrhée ; il est impossible de ue 
cer à cet égard des règles générales. Ordinairement on cherche d'abord à | 


atteindre le but par des mesures hygiéniques : on ordonne des boissons m3- 


cilagineuses, telles qu'une décoction de gruau, d'avoine, de riz ou d'orge. tt 


fait manger des soupes à la farine grillée, et ces prescriptions méritent d'êur 
suivies. Je ne veux pas discuter la question de savoir si la diarrhée peut ét 
également arrêtée par un bouillon de viande de mouton, surtout un boues 
chargé de graisse, comme le veut une croyance populaire assez généralisée. 
Indépendamment des boissons mucilagineuses, on se plaît à prescrire des 
liquides légèrement astringents sans étre précisément des substances média 
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menteuses : tels sont le vin rouge, la décoction de myrtilles sèches, la décoc- 
tion de glands torréfiées (café de glands), etc. Ces remèdes peuvent encore 
être utiles et méritent d être employés dans des cas légers. Comme antidiar- 
rhéiques, nous devons encore citer les astringents dont il a été question à 
propos de l'indication morbide, et parmi lesquels, comme nous l'avons déjà 
fait remarquer, le nitrate d'argent convient surtout contre les diarrhées chro- 
niques des enfants, taudis que le cachou à haute dose (8 grammes sur 200 
grammes d'un véhicule mucilagineux, une cuillerée par heure ou toutes les deux 
beures) produit souvent un effet surprenant dans la diarrhée chronique des 
adultes. L'acétate de plomb ne compense pas les dangers que présente son em- 
ploi, par une efficacité assez grande, pour mériter un usage fréquent. L’anti- 
diarrhéique de beaucoup le plus sûr et le plus usité est l'opium, dont nous con- 
naissons cependant si imparfaitement la manière d'agir. Si le danger que peut 
oÛrir une diarrhée, nous fait désirer qu'elle soit promptement et sûrement éloi- 
gnée, nous aimons à prescrire le laudanum liquide de Sydenham (1 à 2 grammes 
sur 200 grammes de mucilage ou d'infusion faible d'ipécacuanha, une cuil- 
lerée par heure). L'emploi de l’opium sous forme de lavement est pour le 
moins aussi efficace. 


L’affection typhique de l'intestin ne constitue qu’un élément et pas même 
un élément constant dans la série des modifications que le typhus fait éprouver 
à l'organisme, et il n’est pas possible de tracer le tableau fidèle de l'affection 
tvphique intestinale sans y englober à la fois le typhus entier. Ajoutez à cela 
que la lésion intestinale n’est qu'une conséquence de l'infection spécifique 
que nous sonunes forcé d'admettre daus le typhus. C'est à raison de ce dou- 
ble motif que, dans le second volume, en traitant des maladies d'infection, 
nous parlerons à la fois du typhus et de l'affection intestinale qui l'accom- 
pagne. 

fl n’en est pas entièrement de même pour l'affection intestinale qui accom- 
pagne le choléra asiatique, et pour la dysenterie due à des influences mias- 
matiques. Dans ces affections l'intestin est toujours malade, et tous les sym- 
ptômes du choléra et de la dysenterie trouvent leur explication dans le ma 
intestinal. Si par conséquent il n'est question dans cette section que du cho- 
lera nostras et de la dysenterie catarrhale, tandis que le choléra asiatique et 
la dysenterie épidémique seront exposés dans le deuxième volume, le seul 
nwtif qui nous ait décidé à renvoyer si loin ces deux maladies, c'est qu’en 
prenant en considération les circonstances étiologiques connues jusqu'à ce 
jour, nous sommes iutimement convaincu que ces états pathologiques appar- 
tiennent l'un et l'autre à la classe des maladies d'infection. 
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CHAPITRE II. 


RÉTRÉCISSEMENTS ET OCCLUSIONS DE L'INTESTIN. 


Les accidents si variés qui entraînent le rétrécissement ou l’octlasion de 
l'intestin seront traités plus convenablement dans un seul chapitre, attendu 
que la plus grande partie des symptômes que ces accidents provoquent leur 
est commune à tous. 


& 4°. — Pathogénie et étiologie. 


4° Un rétrécissement ou une occlusion peut être la conséquence d'une 
compression subie par l'intestin. La compression la plus fréquente est celle 
qui atteint le rectum, et qui est due, soit à la rétroversion de l’atérus, soit 
à des tumeurs dans le bassin, par exempie des tumeurs fibreuses de l’atéros, 
des kystes de l’ovaire ayant pris une place inaccoutumée, soit à des tumeurs 
et à des abcès dont le point de départ est dans les os du bassin ou dans une 
autre partie du corps. Quelquefois une portion d'intestin trop remplie ou at- 
teinte de dégénérescence cancéreuse, comprime des anses intestinales situées 
au-dessous d'elle ; ou bien une portion du mésentère, tirée en bas par ses anses 
intestinales comprises dans un vaste sac herniaire, vient comprimer des par- 
ties d’intestin qui se trouvent entre elle et la colonne vertébrale. | 

2% Les rétrécissements de l'intestin peuvent être déterminés par des alté 
rations de texture de la parot intestinale. Le plus fréquent de tous est celui 
qui a lieu après la cicatrisation d’ulcères intestinaux, soit catarrhaux, soit 
folliculaires, soit dysentériques. Il est plus rare que le rétrécissement soit le 
résultat de la cicatrisation d'ulcères tuberculeux, et jamais il n'arrive à la suite 
des ulcères typhiques. Dans le rectum on trouve encore des coarctations cicæ+ 
tricielles après la guérison d’ulcères syphilitiques ou blennorrhagiques, ou 
bien après la guérison de plaies ayant intéressé ce canal. — Il est bien plus 
rare que dans l'intestin on trouve le rétrécissement simple provenant d'une 
hypertropbie des parois intestinales, telle qu’on peut la rencontrer dans l'æs- 
phage ou le pylore. — Enfin, nous devons faire mention des coarctations dus | 
à des néoplasmes, surtout aux carcinomes, sur lesquelles nous aurons à reve- 
nir plus tard. 

3° L'intestin peut être oblitéré par une forsion. Une demi-torsion de l'is- 
testin suffit déjà pour effacer sa lumière. L'occlusion peut alors s'effectuer, 
soit par la rotation d’une portion d’intestin autour de son axe propre, soit par 
le renversement autour d'elle-même d’une portion du mésentère ou du nx- 
sentère entier avec l'intestin qui y adhère, soit enfin par l’enroulement av- 
tour d’une anse intestinale d’une partie d'intestin avec son mésentère. Lo 
mésentère étendu et lâche prédispose à ces sortes d'accidents dont le méc- . 
nisme est encore enveloppé d’obscurité. 
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4° L'occlusion de l'intestin peut encore résulter d’un éfranglement interne 
(incarceratio). Un pareil accident se produit lorsqu'une partie de l'intestin 
pénètre dans une fente qui peut exister dans la cavité péritonéale, ou passe 
derrière un ligament tendu dans l'intérieur de cette cavité, et se trouve de la 
sorte étranglée. Ainsi une portion d'’intestin peut se trouver incarcérée dans 
l'ouverture de Winslow ou bien dans des fentes congénitales ou acquises du 
mésentère ou de l’épiploon. Les brides et les ponts qui font naître des étran- 
glements internes sont ordinairement des résidus d'anciennes péritonites ; on 
les trouve tendus entre les organes les plus divers, surtout entre l'utérus et 
les organes qui avoisinent cette cavité. Une anse intestinale peut encore ve- 
nir contourner l’épiploon fortement tendu et soudé en bas, ou bien l’appen- 
dice vermiculaire adhérent par son extrémité libre, et se trouver étranglée 
de cette façon. 
5° L'intestin peut être oblitéré par la rentrée d’une portion du tube intes- 
linal dans une autre qui fait suite à la première. Le glissement se fait ordi- 
nairement de haut en bas. C'est ce que l’on est convenu d’appeler une inva- 
gination ou une intussusception. Trois couches de l'intestin viennent ainsi 
s'appliquer les unes contre les autres; la couche externe s’appelle la gaîne ou 
l'intussuscipient, les deux internes l’intussusceptum. Les couches externe et 
moyenne se touchent par leurs surfaces muqueuses, la moyenne et l’interne 
par leurs surfaces séreuses. Entre ces deux dernières couches est logé le mé- 
sentère, Comme ce dernier a un point d'insertion fixe par sou autre extré- 
mité, il se trouve fortement tendu par le fait de l’invagination, et exerce à 
son tour une traction sur la partie du tube intestinal invaginé où il s’insère. 
Cette traction unilatérale doit communiquer une espèce d'incurvation à la 
partie invaginée dont l’orifice se trouve déjeté vers la paroi de la gaîne et 
réduit à l’état de fente étroite. Par l'arrivée de quantités plus fortes de ma- 
üères intestinales, la partie invaginée peut descendre de plus en plus bas, et 
la partie encore libre de l'intestin s'invaginer de plus en plus. Les intussus- 
ceptions s’observent aussi bien sur l'intestin grêle que sur le gros intestin. 
il n’est pas rare que la portion inférieure de l'intestin grêle soit invaginée 
dans le gros intestin, et l'on a même vu des cas dans lesquels la valvule iléo- 
cæcale était située immédiatement au-dessus de l'anus dont elle pouvait 
même dépasser l'ouverture, — Les intussusceptions naissent ordinairement 
dans le cours des diarrhées chroniques ; leur mode de production le plus 
vraisemblable est le suivant : une portion d’intestin se contracte fortement 
et, comme elle doit en même temps s’allonger et s'avancer, elle peut péné- 
trer dans une autre portion non contractée et située plus bas; en même temps 
une partie de cette dernière est entraînée et rentre en elle-même. De nou- 
veaux mouvements péristaltiques poussent l'intestin invaginé de plus en plus 
en avant dans l'intérieur de la gaîne jusqu’au moment où la résistance du 
mésentère, ou bien les adhérences qui se forment entre les deux cylindres 
mettent ôn au glissement du cylindre intérieur, — Quelquefois, principale- 
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ment sur les cadavres d'enfants morts d’hydrocéphale, on trouve une où 
plusieurs intussusceptions, ordinairement de peu de longueur ; elles se sont 
développées pendant l’agonie, ce qui est prouvé facilement par l'absence de 
tout phénomène inflammatoire. Il paraît que ce genre d’invaginations est pro- 
duit également par des contractions forcées et inégales qui permettent le gli- 
sement des parties rétrécies dans celles qui ne le sont pas. Un fait très-re- 
marquable, c'est que sur les animaux on a pu observer des monvement 
péristaltiques renforcés, visibles à travers les téguments, peu de temps atant 
la mort, quand déjà la paralysie s'était emparée du système cérébro-spinal. 
6° Enfin l'intestin peut être oblitéré par une accumulation de matières ft- 
cales dures et desséchées ou par des concrétions pierreuses consistant en mi 
tières fécales durcies, mêlées de phosphate ammoniaco-magnésien et de sels 
calcaires. Une occlusion ainsi produite peut être tout aussi complète et accom- 
pagnée de symptômes tout aussi menaçants que ceux qui résultent des torsions, 
des étranglements internes et des invaginations. Les cas dans lesquels on à 
pu réussir à vaincre par de hautes doses de mercure métallique et d’autres 
moyens héroïques des constipations opiniâtres accompagnées de vomissements 
stercoraux, ne doivent pas être pris sans contrôle pour des exemples de gué- 
rison d'étranglements internes, etc.; ils prouvent au contraire, pour la plo- 
part, qu'une rétention de matières fécales peut également faire naître un 
ensemble de phénomènes identiques avec ceux de l'iléus ou du miserere. L'oc- 
clusion absolue de l'intestin par des matières fécales se fait quelquefois à un 
endroit où quelque obstacle mécanique avait gêné et ralenti d’une manière 
continue la progression des matières intestinales, ainsi particulièrement a1- 
dessus de ces flexions et des adhérences dont nous avons parlé au chapitre 


précédent, ou bien au-dessus d’un endroit comprimé, enfin au-dessus des dif- | 


férentes espèces de rétrécissement. Dans d'autres cas l'accumulation de m- 
tières fécales semble favorisée par un état semi-paralytique ou une diminution 
dans la sécrétion de la muqueuse, Enfin, quelquelois l'usage d'aliments qu 
produisent des excréments abondants et solides, tels que les légumes secs 00 
le pain qui contient beaucoup de son, déterminent ce dernier genre d'occiv- 
sion intestinale. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Parler en détail des diverses tumeurs qui peuvent comprimer l'intestin 
nous mènerait trop loin. — L'anatomie pathologique des rétrécissements de 
l'intestin sera exposée à l'occasion des états morbides qui les engendrent — 
Au paragraphe précédent nous avons décrit les changements de situation de 
l'intestin qui entraînent son occlusion. 

Au-dessus d’un endroit rétréci, l'intestin est généralement fort dilaté et, 
comme il est devenu en même temps plus long, il décrit des circonvolotions 
beaucoup plus étendues en cet endroit. Les parois de ostte portion d’intesin 
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sont généralement hypertrophiées ; la cavité est remplie de gaz et de matières 
fécales. Au-dessous du rétrécissement l'intestin paraît vide et affaissé. La 
muqueuse, partout où les matières ont séjourné un certain temps, présente 
généralement les lésions du catarrhe chronique ayant parfois passé à l'état 
aigu (voyez le chapitre précédent). 

Par l'occlusion, les vaisseaux de l'intestin et, selon les cas, ceux du mésen- 
tère, sont comprimés et tendus : d'où résulte une stase extraordinaire dans 
les capillaires, stase qui entraîne une tuméfaction considérable de la paroi 
jniestivale, un catarrhe intense de la muqueuse, des transsudations et de pe- 
tites hémorrhagies dans la séreuse. Le plus souvent une péritonite plus ou 
moins étendue s'ajoute bientôt à ces modifications. Si la compression et la 
teusion des vaisseaux ne sont pas levées, la stase devient absolue dans les ca- 
pillaires et la paroi intestinale est détruite par la gangrène. Dans ce dernier 
cas il peut arriver une perforation de l'intestin qui entraîne presque toujours 
là mort par une péritonite grave. Dans des cas très-rares, la paroi perforée 
avait eu le temps de contracter auparavant une adhérence avec les téguments 
abdominaux, et de la sorte peut naître une fistule stercorale ou un anus contre 
vature, états pathologiques qui rentrent dans le domaine de la chirurgie. Dans 
les intussusceptions, la mort, par gangrène de la partie invagiuée, et son 
expulsion par l’anus peuvent provoquer une guérison relative, à condition 
qu'une adhérence solide entre le bord de la gaîne et le tube intestinal qui est 
venu se glisser dans son intérieur ait eu le temps de s'effectuer avant l'élimi- 
uation du fragment mortifié ; néanmoins cet endroit reste ordinairement pour 
toujours rétréci. C’est ce qui a lieu d’une manière encore bien plus évidente 
dans les cas où la partie inférieure du fragment invaginé est seule éliminée, 
tandis que la supérieure adhère solidement à la gaîne, d'où il résulte qu'en cet 
endroit la paroi intestinale est toujours formée de trois couches superposées 
et adhérentes entre elles, 


& 3.— Symptômes et marche. 


Le symptôme le plus important du rétrécissement intestinal consiste dans 
les difficultés et le retard apportés à la défécation. Mais comme il arrive à bien 
des personnes d'avoir des selles naturellement retardées sans qu'aucun obstacle 
mécanique s'oppose à la progression des watières intestinales, il n'est peut- 
être pas hors de propos de dire ici quelques mots de la constipation habituelle 
en général. 

Henoch, qui dans sa Clinique des maladies de l'abdomen développe d'une 
manière très-explicite les causes de la constipation habituelle et qui donne un 
tableau très-fidèle et plein de vie des malaises que cette constipation entraîne, 
fait remarquer avec beaucoup de raison que le mot constipation ne peut avoir 
qu'une signification relative. Tel individu a l'habitude de n’aller à la selle 
qu’une fois tous les deux ou trois jours; et cependant cet individu se trou- 
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vera très-bien portant et pourra même éprouver des malaises quand les selles 
par hasard deviendront plus fréquentes; tel autre sera malade dès qu'il n'aura 
pas une ou deux selles par jour. La cause de ces différences tient en partie 
cette circonstance que les premiers produisent . peu de matières excré- 
mentitielles, parce qu'ils se nourrissent d'aliments contenant peu de snb- 
stances impropres à la digestion, et que les principes nutritifs sont chez 
eux parfaitement assimilés, tandis que les autres produisent des excréments 
plus abondants, parce qu'ils se nourrissent de substances qui contiennent 
beaucoup de matières impropres à la digestion, ou bien parce que chez eux 
le pouvoir digestif est troublé. Mais il peut arriver encore que des individos 
qui se nourrissent des mêmes aliments et qui digèrent également bien, moo- 
trent les mêmes différences sous le rapport du nombre des évacuations néces- 
saires pour leur santé respective. Expliquer ces faits d’une manière qui ne 
laisse rien à désirer est chose difficile. Néanmoins la raison de ces différences 
paraît, dans la plupart des cas, être la suivante : c’est que chez beaucoup d'ir- 
dividas l’irritation de la muqueuse intestinale par les matières fécales arrêtées 
dans leur marche et par les produits de décomposition de ces matières entraine 
le catarrhe de l'intestin (voyez chapitre 1°"), tandis que chez d’autres, dont k 
muqueuse est moins délicate, l'intestin reste sain. Chez ces derniers, aux bob 
excrémentitiels retenus dans l'intestin il ne s'ajoute qu'une faible quantité de 
gaz, l'abdomen n’est pas bailonné, le diaphragme n'est pas poussé en haut, lors 
même que les selles restent en retard pendant un ou deux jours onu même 
davantage. Chez les premiers, au contraire, sous l'influence des mucosités 
qui tapissent la paroi interne de l'intestin et qui agissent à la manière d'on 
ferment sur le contenu de ce canal, la décomposition se fait plus vite et les 
gaz se dégagent en plus grande quantité; lo ventre se ballonne, et après une 
rétention d’une courte durée naissent les embarras que nous avons décrits au 
chapitre précédent. — Nous devons encore ajouter à cet exposé quelques 
symptômes qui dépendent plus directement d’une accumulation de matières 
fécales dans les parties inférieures de l'intestin, surtout dans la courbure et 
dans le rectum. Quelquefois les malades, comme Henoch le dit avec beaucoup 
de justesse, n'ont que la sensation d’un besoin non entièrement satisfait par 
la garderobe; ils sentent que l'intestin a retenu des masses qui anraient dà 
partir avec le reste. Cette sensation suffit pour leur occasionner un grand 
malaise et pour leur donner beaucoup d'humeur. Mais il faut encore souvent 
ajouter à cet inconvénient des symptômes qui dérivent de la pression que l'in- 
testin par trop chargé exerce sur les vaisseaux et les nerfs circonvoisins. Ra- 
rement, il est vrai, la pression sur les veines iliaques provoque un gonflement 
œdémateux des pieds ; ce qui arrive plus souvent aux individus atteints de 
constipation habituelle, c'est d’avoir les pieds froids, phénomène très-pénible 
qui s'explique le mieux par la gêne qu'éprouve le sang veineux pour retour- 
ner des pieds vers le tronc. La pression que subit la veine hypogastrique fit 
naître plus souvent des dilatations vasculaires dans les parois du rectum, et 
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de temps à autre la rapture de quelques-uns des vaisseaux dilatés. Le public 

accorde à ces tumeurs variqueuses et à ces saignements (hémorrhoïdes fluentes 

et non fluentes) une trop grande valeur, et les considère généralement comme 

la cause et non comme l'effet du mal. De la même manière il peut se pro- 

daire un arrêt dans la circulation du plexus honteux ou, chez les femmes, 

du plexus utérin. Par suite de cet arrêt nous trouvons chez presque toutes les 

femmes atteintes de constipation habituelle une hypérémie de l'utérus qui se 

trabit par la surabondance des règles et des catarrhes utérins, et qui plus 

tard peut donner lieu à des troubles très-importants de la nutrition de 

l'utérus. Ainsi on comprend facilement que ce n’est pas tout à fait à tort que 

l'on vante l'effet favorable des fameuses pilules de Morrison sur les anomalies 

menstruelles et les flueurs blanches. Les hommes atteints de constipation ha- 

bituelle peuvent, par suite de l'arrêt de la circulation dans le plexus honteux, 

souffrir de fréquentes érections et des pertes séminales, circonstance qui jette 
de nouvelles terreurs dans l'âme de ces individus déjà trop inquiets par le fait 
de leur indisposition. Enfin la pression des intestins trop remplis sur le plexus 
sacré peut occasionner des douleurs névralgiques dans les jambes, ou ce qui 
est plus fréquent, l’engourdissement des extrémités inférieures. — Les causes 
de la constipation habituelle qui ne dépend ni de flexions, ni d’adhérences 
des intestins, ni des différentes espèces de rétrécissement du canal intestinal, 
sont assez obscures. Cette affection existe plus souvent chez les femmes que 
chez les hommes, et il n'est pas rare de la rencontrer même chez les enfants 
d'un âge avancé. Le ralentissement des mouvements de l'intestin paraît, il est 
vrai, en être la cause la plus fréquente ; mais il faut convenir que nous ne pos- 
sédons pour ainsi dire aucune donnée suffisante pour expliquer la raison de 
cette paresse des fibres musculaires de l'intestin. La mauvaise habitude qu'ont 
certains individus de sc retenir, peut occasionner dans quelques cas une 
constipation habituelle. Un genre de vie sédentaire, tel que le mènent Îes 
hommes de cabinet et certaines classes d'ouvriers, est certainement considéré 
avec raison comme une des causes déterminantes de ce mal. Cependant il est 
t‘onnant que des promenades assidues n’exercent pas à beaucoup près une 
influence aussi décisive sur la défécation que l'on devrait le supposer. Les in- 
dividus atteints de l'infirmité en question sont souvent des promeneurs fana- 
tiques, sans que la promenade seule suffise à les conduire au but qui est l’objet 
de toutes leurs préoccupations (Henoch). Dans certains cas le catarrhe intes- 
ünal chronique détermine la constipation habituelle; nous avons en effet 
remarqué que, semblable au catarrhe de l'estomac, celui de l'intestin entraine 
un état de paralysie incomplète des fibres musculaires, malgré l’épaississe- 
ment de la paroi. Les personnes qui ont abusé des plaisirs de la table souffrent 
pour cette raison très-souvent de constipation habituelle. Tel individu que 
nous avons connu à l'Université pour un buveur des plus forcenés et pour un 
bout-en-train des plus infatigables, nous le retrouvons quelques années plus 
tard, devenu le bourgeois le plus maussade, et n'ayant qu'un souci, celui de 
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savoir si la journée se passera sans amener cette garderobe si ardermment dé- 
sirée. Dans ces derniers temps, on a fait jouer un rôle à l'inaction des mur 
cles abdominaux dans la production de la constipation, et l'on a cité des cœ 
dans lesquels l'exercice de ces muscles a rendu aux individus la force néces- 
saire pour faire des efforts, et se trouver ainsi guéris de leur infrmité. Uvs 
influence plus nuisible que celle de l'affaiblissement des muscles abdominaut 
me paraît consister dans la distension extrême des téguments suivie de rel- 
chement, comme cela arrive chez les femmes qui ont eu plusieurs enfants, 
notamment des jumeaux. Ces femmes, dont on peut éprouver une certaine 
tépugnance et même de la crainte à palper les minces parois abdominales, 
parce qu'on croirait, en quelque sorte, plonger la main dans l’intérieur do 
ventre, souffrent presque toujours de constipation habituelle, et il leur est 
presque impossible de faire de grands efforts de défécation, mais aussi ce sont 
là précisément les femmes qui présentent constamment les symptômes de 
pléthore abdominale (1) et du catarrhe chronique de l'intestin, qui seul sufit 
à expliquer les retards apportés aux évacuations. 

La constipation habituelle pouvant donc remonter à des causes si variées, 
que ce symptôme à lui seul ne suffit pas pour fixer le diagnostic d’un réfré 
cissement de l'intestin, on se demande de quelle manière nous pouvoss 
reconnaître si c’est bien un rétrécissement qui a causé la constipation. Un pre- 
mier renseignement peut ici nous être fourni par l'aspect des excrément 


Dans les autres formes de la constipation, souvent il part des bols excrémer- . 


titiels d’un calibre énorme ; au contraire, dans les rétrécissements de l'intes- 
tin, surtout quand ils ont leur siége dans la partie inférieure, les matières ont 
généralement un petit calibre, et consistent soit en petits cylindres ayant à 
peine l'épaisseur du doigt, soit en globules semblables aux excréments des 
brebis. Quelle que soit l'importance de ce symptôme pour le diagnostic de 
rétrécissement intestinal, il faut néanmoins se rappeler qu'on le retrouve égs- 
lement chez les individus qui ont longtemps souffert de la faim et plus encore 
chez ceux qui ont traversé de longues maladies. L'intestin vide et revenu sur 
lui-même pendant cette époque, ne paraît susceptible de retourner que peti 
à petit à son premier calibre. Il se peut même que des contractions spasme- 
diques du sphincter donnent lieu à la configuration susmentionnée des excré- 
ments. Avant de fonder sur elle le diagnostic d’un rétrécissement de l'intestin, 
il faut donc que l'on ait pu d’abord exclure la double condition que nous ve- 


(1) La facilité avec laquelle, dans les conditions que nous venons de citer, une diiats- 
tion des vaisseaux contenus dans la cavité abdominale peut se produire, se conçoit. 4 
l’on se rappelle qu'à l'état normal les vaisseaux sont non-seulement sournis à la press" 
de l'atmosphère, mais encore à celle des parois tendues de l’abdomen, que par con 
quent ces vaisssaux se trouvent privés d’un secours essentiel à la conservation de lesr 
état normal, dès que les téguments sont relâchés, ot que la pression venant de oe cüté, 
se trouve ainsi extrêmement diminuée ou annulée. (Note de l'auiewr.) 
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nous de signaler en dernier lieu. —— Un nouveau point d'appui pour le dia- 
gnostic des rétrécissements, est souvent fourni par les anamnestiques. Déjà 
nous avons fait voir que les rétrécissements les plus fréquents sont ceux qui 
proviennent d’une rétraction cicatricielle : si par conséquent une constipation 
habituelle, accompagnée d'une forme extraordinaire des excréments, survient 
à a suite d’une dysenterie de longue durée ou de diarrhées qui permettent 
de conclure à l’existence d’ulcérations intestinales, la présomption d’un rétré- 
cisement vient naturellement s'offrir à l'esprit. De même encore, ce sont les 
renseignements commémoratifs qui nous permettent, dans certains cas, de 
supposer qu'une rétroversion de l'utérus ou une tumeur du bassin exerce une 
compression sur l'intestin. — L'examen physique est encore d’un graud poids 
pour le diagnostic. Ainsi, un ballonnement partiel du ventre et une grande 
sonorité à la percussion correspondant à l'endroit ballonné, doivent faire ad- 
mettre, si les symptômes se reproduisent d’une manière constante dans une 
#rie d'examens répétés de la même manière, que l’on se trouve en présence 
d'une portion dilatée de l'intestin située au-dessus d’un rétrécissement. Enfin 
où ne négligera jamais, chaque fois que l'on soupçonnera un rétrécissement 
intestinal, d'explorer attentivement le rectum. S'il est impossible d'atteindre 
un rétrécissement avec le doigt, on se servira d’une sonde élastique. Une cir- 
constance qui, dans ce dernier cas, pourrait faire naître une illusion, serait 
que la sonde vint arc-bouter contre le promontoire, ou qu'un pli de la mu- 
queuse vint l'empêcher de pénétrer plus avant. Des explorateurs peu exercés 
peuvent encore s’en laisser imposer par les contractions spasmodiques du rec- 
tam qui se produisent pendant l’investigation. Il n'est pas moins essentiel de 
s'assurer chez les femmes par le toucher vaginal, de la position, du volume 
et de la forme de l'utérus, et de constater par le même moyen s'il n'existe pas 
quelque tumeur dans le bassin, 

Les symptômes de l’occlusion intestinale, qui deviennent menaçants et 
hideux par la suite, paraissent insignifiants et inoffensifs au commencement. 
Les malades se sentent + gonflés »; ils éprouvent des coliques qui apparais- 
sent et disparaissent périodiquement ; ils s'imaginent avoir commis un écart de 
régime, et prennent d'eux-mêmes une infusion de camomille ou un léger 
laxatif, Le médecin n'est généralement consulté que si ces remèdes domes- 
tiques sont restés impuissants, si les douleurs ne cessent pas de s’accroître, si 
les selles font défaut, ou si à ces symptômes s'ajoutent des nausées et des vo- 
missements, Aux yeux d’un médecin circonspect et expérimenté, cet ensemble 
de symptômes aura toujours un caractère inquiétant et digne de fixer toute 
son attention, Son premier devoir est alors de procéder sans retard et sans 
méuagement à l’examen le plus scrupuleux de toutes les parties du corps qui 
peuvent être le siége d’une hernie, Malheur à lui s'il compte sur une déciara- 
tion spontanée du malade ou s’il se contente de sa réponse négative lorsqu'il 
l'a questionné à ce sujet ! Le même soin doit être mis à l’exploration du rec- 
tum et du vagin, à l'effet de savoir s’il n'existe pas de ce côté un obstacle à 
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l'éloignement du contenu de l'intestin. À cette période, le médecin, malgre 
les soucis que lui cause un pareil état, s'abandonne toujours encore à l'espoir 
qu'au fond de ces symptômes il n'y ait qu'une rétention opiniâtre, mais non 
insurmontable encore, des matières fécales. Il ordonne des lavements, fai 
prendre de l'huile de ricin à hautes doses, y ajoute même quelques gouttes 
d'huile de croton. Mais déjà au bout de quelques heures, sans y être appek, 
et poussé par ses seules inquiétudes, il retourne au lit du malade. Quelque- 
fois dans cet intervalle, les lavements ont fait évacuer quelques matières deh | 
partie inférieure de l'intestin; mais, dans la plupart des cas, ils sont res 
sans produire le moindre effet, ou il a même été impossible de les faire péné- 
trer. L'huile de ricin qui a été ordonnée n'a rien produit malgré l'addition de 
l'huile de croton. Les douleurs en ont été, au contraire, exaspérées, et à plo- 
sieurs repriscs des matières verdâtres ont été rejetées par le vomissemenl. 
L'aspect du malade a changé; il est devenu pâle et défiguré; la peau, surtout | 
aux mains, est fraîche, le pouls petit. Dès à présent s'impose de plus en plus 
triste conviction que l'intestin est oblitéré, et oblitéré par un obstacle que peut- 
être l’art ne sera pas en état de vaincre. Le ventre se ballonue de plus en plus, i 
survient par intervalles des douleurs violentes, expultrices, semblables aux dos- 
leurs de l'enfantement, et que le malade désigne sous le nom de crampes 4 
ces paroxysmes douloureux succèdent les nausées, et, au grand effroi du ma- 
lade lui-même et des personnes qui l’entourent, les masses rejetées bruni- 
sent de plus en plus et prennent un aspect et une odeur de plus en plus si- 
nistres. On a beaucoup débattu la question de savoir si le vomissement stercord 
peut se manifester dans les occlusions de l'intestin grêle ou simplement dans 
celles du gros intestin, siége exclusif de l'élaboration des matières fécales pro- 
prement dites. Mais il faut bien se rappeler que le contenu de l'ikéon, surtout 
après un long séjour, présente déjà l'odeur stercorale, ct que le soi-disant 
vomissement stercoral ne met au jour que rarement ou jamais de véritables 
excréments., Il me semble, pour ma part, peu probable que le contenu du 
gros intestin puisse franchir la barrière de la valvule pour arriver dans l'in- 
testin grêle et l'estomac. Les manières de voir sont également divergentes sur 
la cause du mouvement rétrograde des matières contenues dans l'intesun. 
Ainsi Betz nie non- seulement toute influence des contractions de l'intestin sar 
le mouvement rétrograde de son contenu, mais encore il va jusqu'à dire que 
ces contractions nuisent plutôt qu'elles ne sont utiles à la progression mème 
normale des matières de l'estomac au rectum. Dans l'acte du vomissement. il 
est évident que la pression abdominale joue le principal rôle ; c'est elle qui, 
secondée par les contractions mentionnées plus haut de la région pylorique 
de l’estomac, expulse le contenu de ce dernier. Mais les matières intestinale, 
de leur côté, paraissent pénétrer dans l’estomac sous l'influence des contrat- 
tions de la paroi du canal, contractions qui repoussent vers le haut tout « 
qui ne peut s'échapper par le bas. Nous nous abstiendrons de discuter la ques- 
tion de savoir si ces faits s’accompiissent avec régularité, si la contraction d'une 











RÉTRÉCISSEMENTS ET OCCLUSIONS DE L'INTESTIN. 573 


partie située plus bas est suivie de celle de la partie située immédiatement 
au-dessus, si par conséquent il y a là un mouvement antipéristaltique pro- 
prement dit. Toujours est-il que tout drastique, tant que l'obstacle n'est pas 
levé, augmentera le vomissement par le fait même du renforcement des con- 
tractions de l'intestin. — Dans quelques cas la maladie, avec tous les sym- 
ptômes décrits, qui de temps à autre peuvent offrir des rémissions, se pro- 
longe pendant huit à quinze jours, et même davantage. Pendant les accès 
qui précèdent le vomissement, on voit et l’on sent dans le ventre, suivant le 
saisissant tableau de Watson, « des parties d’intestin pelotonnées, grosses 
comme le bras d’un homme, qui, semblables à des serpents, se soulèvent et 
sæ roulent avec fracas dans toutes les directions. L'intestin distendu lutte de 
toutes ses forces contre la barrière qui se dresse dans son intérieur, mais la 
lulte est vaine ». Les malades à présent, horriblement défigurés, ressemblent 
à des spectres au teint terreux ; Ja face est converte d'une sueur froide, les 
mains sont glacées, le pouls insensible, mais pendant longtemps l'intelli- 
gence conserve ses droits; enfin la paralysie générale suivie de mort termine 
là scène, - 

Le tableau n’est plus absolument le même lorsqu'une péritonite étendue 
s'ajoute de bonne heure à l’occlusion intestinale. Le ventre alors se météorise 
bien plus vite, il devient excessivement tendu et douloureux, au point que la 
moindre pression cause des douleurs insupportables. L'exsudat étant répandu 
presque exclusivement entre les intestius distendus, il est rare que l’on par- 
vienne à en constater la présence par la matité à la percussion des parties 
déclives. Les malades ne s’agitent pas dans leur lit comme ceux dont il 
vient d'être question, ils sont au contraire étendus sur le dos, conservent le 
silence et évitent avec anxiété le moindre mouvement, de crainte d'exagérer 
leurs souffrances. Le pouls est très-fréquent, la température très-élevée ; 
le diaphragme, reloulé en haut, comprime le poumou, la respiration s’accé- 
Rre; les fonctions du cœur droit ne pouvant s’accomplir librement, les ma- 
ldes prennent un aspect cyanosé. Il n’est pas rare que les symptômes de la 
Péritonite prennent tellement le dessus, comparativement à ceux que nous 
avons signalés précédemment, et qui d'ailleurs ne manquent pas ici, que l’on 
n'accorde point à ces derniers une attention suffisante, et que l'on se contente 
d'avoir pu reconnaître la péritonite, tandis que l’étranglement ou l'occlusion 
intestinale qui l’a provoquée reste inaperçu. On doit en principe se refuser le 
plus possible à croire à l’existence d'une « péritonite rhumatismale », et dans 
les cas où la péritonite se manifeste en dehors de l'état puerpéral, il faut son- 
ger avant tout à une perforation, surtout à la perforation de l'estomac par un 
ulcère, et en second lieu à une oblitération aiguë de l'intestin. La maladie s'est- 
elle manifestée tout d'un coup, sans être accompagnée de vomissements, alors 
où à de fortes raisons pour croire à une perforativn. S’est-elle, au contraire, 
développée lentement, le voinissement était-il un des premiers symptômes et 
un des plus persistants, et à plus forte raison s'il se présente des vomisse- 
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ments stercoraux, alors il ne peut plus v avoir de doute sur l'existence d'une 
occlusion de l'intestin. — La marche est beaucoup plus prompte daos l'oc- 
clusion conpliquée de péritonite que dans celle où cette complication manque: 
au bout de très-peu de jours déjà arrivent le collapsus et la paralysie générak 
et une mort presque inévitable. 

Il n’est pour ainsi dire jamais possible de reconnaître avec certitude perdaut 
la vie, si les symptômes dérivent d’une torsion de l'intestin, d'un étrangk- 
ment interne, d'une intussusception ou d'une oblitération de l'intestin par des 
excréments durs ou des concrétions pierreuses. Le diagnostic de la torsm 
de l'intestin est de tous le plus dépourvu de signes propres. Une circonstance 
quelque peu favorable au diagnostic de l'éfranglement interne est l'existence 
d'une péritonite antérieure, attendu que les brides ou les ponts qui sont le 
causes ordinaires des étranglements internes sont presque toujours des résidus 
d'anciennes péritonites. L'infussusception montre quelquefois dans ses svm- 
ptômes des particularités qui permettent de la distinguer assez facilement des 
autres formes de l’occlusion intestinale. De ce nombre est avant tout une tv- 
meur de forme cylindrique, d'une résistance ordinairement peu considérabk. 
et que l'on sent dans certains cas dans le ventre, surtout quand la tension des 
téguments n'est pas trop forte. Cette tumeur est immobile ou trop peu mo- 
bile, elle est douloureuse, et donne à la percussion un son qui n’est pas ab 
solument mat. De plus, dans l'intussusception, l'occlusion de l'intestin n'es 
pas toujours aussi complète que dans les autres formes, en sorte que de temps 
à autre il peut se faire une évacuation de petites quantités de matières solide 
ou gazeuses, Il faut ajouter à cela que la compression des veines du mésen- 
tère, également invaginé, produit une stase sanguine excessive dans La por- 
tion invaginée de l'intestin, qu'ainsi ont lieu des ruptures de quelques vai- 
seaux de la muqueuse et l'expulsion par l’anus de matières sanguinolentes 
ou mucoso-sanguinolentes. Ce phénomène est surtout important pour le 
diagnostic de l’invagination chez les petits enfants parmi lesquels la malade 
est relativement plus fréquente. Dans ces cas ce sont presque toujours k 
cæcum et le côlon ascendant qui se renversent dans la partie inférieure du 
gros intestin et dans le rectum; la constipation u'est pas toujours absolue : 
le vomissement va rarement jusqu'au vomissement stercoral; même le bal- 
lonnement du ventre est modéré, parce que rarement il se développe unt 
péritonite. Par contre, ce qui ne manque pour ainsi dire jamais, ce sont les 
déjections sanguinolentes ou mucoso-sanguinolentes, — Le diagnostic de l'in 
tussusception acquiert une certitude absolue, lorsqu'on peut atteindre par le 
rectum le fragment invaginé avec son orifice semblable à une fente et dirigt 
le plus souvent vers la paroi du rectum, ou bien lorsque ce fragment se détacht 
et se laisse expulser, modifié, mais non méconnaissable par la destruction 
gangréneuse (1). L'oblitération de l'intestin par des matières fécales dur- 


(4) L’invagination se termine souvent par l'expulsion de fragments plus ou moins kags 
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ces est facile à reconnaître dans les cas où ces dernières peuvent être senties 
dans le rectum. Dans d'autres cas, une tumewur dure et mobile dans le ventre 
ne laisse guère exister de doute sur son origine fécale ou pierreuse, ni, par 
conséquent, sur la cause de l’obstruction intestinale. Si un malade a été an. 
térieurement atteint d'un rétrécissement de l'intestin, et que celui-ci ait pris 
tout à coup les proportions d’une occlusion complète, il devient également 
très-vraisemblable, d’après ce que nous avons dit plus haut, que cette occlu- 
sion subite est due à la présence de matières dures dans l'intestin. Ce sont, 
avant tout, la marche heureuse de la maladie, la rapide disparition des sym- 
ptômes après une évacuation abondante, qui donnent lieu de croire à ce der- 
nier genre d'oblitération. 

Le diagnostic et le pronostic de l’occlusion intestinale ressortent de tout ce 
que nous avons dit des symptômes et de Ja marche de cette maladie. 


8 4.— Traitement. 


Le traitement de la constipation habituelle a été développé au chapitre 
précédent à l'occasion de l'indication causale, avec autant de détail que le 
plan de ce livre en admettait. Notre tâche n'est pas ici de faire ressortir ex- 
plicitement les avantages et les inconvénients de chaque laxatif en particulier. 
Quant aux résultats de la gymnastique médicale suédoise, dans les cas de 
constipation habituelle, je manque à cet égard d'expériences propres. À côté 
de la gymnastique, il faut encore citer l'emploi, également conseillé, de l’é- 
lectricité. Par l'application des électrodes sur les parois abdominales, on peut 
provoquer la contraction des muscles abdominaux, et, en revenant assez sou- 
vent sur cette application, on fortifiera ces muscles. Mais cette application des 
électrodes sur le ventre n'exerce aucune influence sur les mouvements des 
intestins. Quant à la proposition d'introduire un électrode dans la bouche, 
l'autre dans l’anus, pour lever ainsi la constipation, tout ce qu'on peut en 
dire, c’est qu’elle ne manque pas de naïveté. 

Le traitement des réfrécissements de l'intestin consiste, si ces derniers 
ont leur siége dans le rectum, à éloigner les tumeurs, à dilater les coarctations, 
à faire un anus artificiel dans les cas où les premiers moyens ne réussiraient 


de l'intestin gangrené : M. Duchaussoy a fait l'analyse de soixante-cinq de ces cas em- 
pruntés à différents auteurs : le fragment intestinal peut avoir jusqu’à une longueur de 
42 pieds (Forbes). Indépendamment des perforations, des péritonites, des adhérences 
vicieuses, etc., qui peuvent alors amener la mort des malades, il résulte habituellement 
de l'adhérence consécutive des deux bouts de l'intestin qui sont en contact, un rétrécis- 
sement de ce conduit, et cependant la mortification et l'expulsion de la partie intestinale 
invaginée sont les seules chances de salut qui restent au malade si l'invagination est 
étendue, V. C 
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pas : il rentre donc dans le domaine de la chirurgie. Les rétrécissements si- 
tués dans les régions supérieures de l'intestin ne peuvent jamais être guéris 
radicalement. On doit se borner à soumettre le malade à un régime qui lui 
fasse élaborer aussi peu d'excréments que possible. Plus les symptômes du ré- 
trécissement deviennent menaçants, plus il est essentiel que le patient ne æ 
nourrisse que d'œufs, de bouillons concentrés, de chair musculaire pure et à 
fibres délicates. En même temps, on avisera au moyen de vider l'intestin ré- 
gulièrement, soit par des lavements, soit par des laxatifs. 

Des diverses formes de l'occlusion intestinale celles qui proviennent de 
matières fécales dures ou de concrétions pierreuses sont beaucoup plus sus- 
ceptibles d'être traitées que celles dues à un changement de situation de l'in- 
testin. Ceci s'applique avant tout à l’obstruction du rectum par des matières 
dures, qui souvent s’y trouvent accumulées en quantité prodigieuse au-dessus 
du sphincter. Un médecin qui, poussé par un sentiment de fausse délicatesse, 
n'osera pas insister sur l'examen local, perdra dans ces cas bien des jours à 
prescrire laxatifs sur laxatifs sans approcher de son but; celui, au contraire, 
qui sait s'affranchir de tout égard et qui ne tolère aucune résistance, dès qu'il 
s’agit de connaître à fond l'objet dont il doit poursuivre la guérison, obtien- 
dra les plus brillants résultats. Souvent, il est vrai, ce n'est qu'à force d'efforts 
et de patience que l'ou réussit à l’aide des doigts, d’un manche de cuiller on 
de tenettes, à sc frayer un passage pour faire pénétrer des lavements qui ne 
pouvaient passer au commencement et pour faire des injections émollientes 

au moyen d’un tuyau élastique que l'on conduit à travers toutes ces masses 
accumulées. — La tâche devient plus dificile lorsque les matières ont un 
siége plus élevé. Nous renvoyons ici, pour le fond du traitement, à ce qui à 
été dit au sujet des matières accumulées dans la typhlite stercorale. Au com- 
mencement on essayera de procurer des selles au moyen de quelques cuille- 
“rées d'huile de ricin ou de doses élevées de calomel ; on peut même ajouter 
au premier de ces deux moyens une demi-goutte d'huile de croton par cuille- 
rée (1). Si ces médicaments restent sans produire d'effet et s'ils augmentent 
le vomissement, alors on s’en tiendra de préférence à l'emploi du clys- 
pompe , à l’aide duquel on aura le plus de chance de ramollir les masses 
dures et accumulées dans le rectum. On ne doit pas se laisser décourager s 
les premières injections restent sans effet, on y reviendra, au contraire, deut 


(4) Dans certains cas de distension tympanitique exagérée des intestins, comme j'a 
pu en voir à la Salpêtrière dans le service de M. Charcot, lorsque le ventre énorme rt- 
sonne comme un tambour, lorsque les viscères thoraciques, les poumons et le cœur soul 
refvulés, il peut devenir nécessaire de se servir d'un mode de thérapeutique conseillé par 
M. Labric (Thèse de doctorat, 1852). Il consiste à faire une ponction de l'intestin avec 
un trocart explorateur. Suivant M. Labric, les tuniques musculeuses de l'intestin pars- 
lysées par la distension reprendraient, après l'évacuation des gaz, leur propriété contra - 
tile et pourraient chasser alors les matières accumulées. V. C. 
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et trois fois par jour. 11 m'est arrivé de ne voir qu'après quatre jours, pen- 
dant lesquels on n'avait pas cessé d'employer le clysopompe, de petits frag- 
ments grameleux décolorés, horriblement fétides, méêlés au liquide évacué. 
Les jours suivants seulement il partait des masses plus abondantes de même 
nature. Dans les cas désespérés, on peut recourir à l'emploi du mercure cou- 
hnt; on en fera prendre de 100 à 500 grammes et même davantage. Il est 
incontestable que dans quelques cas où les autres moyens avaient échoué on 
avait pu réussir à rompre l'obstruction par le poids de cette substance. — 
Les torsions et les étranglements internes ne sont guère susceptibles d'être 
diagnostiqués avec le degré de certitude nécessaire pour justifier le recours à 
k gastrotomie, qu'il faudrait entreprendre aussi vite que possible pour obte- 
nir un résultat. I] n’est pas impossible que le mercure coulant réussisse par 
Si pesanteur à redresser une torsion, ni qu'arrivé devant une anse intestinale 
étranglée il parvienne à en opérer la réduction par la traction qu’il exerce 
sur elle ; toutefois, les cas dans lesquels on prétend avoir obtenu un pareil ré- 
sultat permettent d'élever un doute sur la justesse du diagnostic. Comme les 
intussusceptions ont pour effet, à peu près sans exceptions, le glissement de 
l partie supérieure de l'intestin dans une partie inférieure, l'administration 
des laxatifs qui ne feraient entrer que plus profondément dans sa gaîne le 
fragment invaginé, est contre-indiquée dans cette affection. S'appuyant sur 
quelques résultats heureux, on peut, si l’intussusception est reconnue à temps, 
ouvrir l'abdomen pour y remédier. S'il est possible d'atteindre par le rectum 
le fragment d'intestin invaginé, on peut essayer de le remettre à sa place au 
moyen d’une sonde œsophagienne au bout de laquelle on a adapté une éponge 
ct qu'il faut introdaire en usant de grandes précautions. Ce procédé a surtout 
réussi dans quelques cas d’intussusception chez les enfants. S'il est impos- 
dble d'atteindre l'intestin invaginé, on peut recourir à de larges injections 
iquides, ou bien insuffler de l'air dans le rectum au moyen d’un soufilet, 
lus le but de repousser de cette façon, autant que possible, le fragment en- 
jgé. Aussitôt qu'il sc présente une violente péritonite, ces différents procédés 
ke peavent plus être d'aucune utilité, vu qu'alors les diverses parties de l’in- 
estin sont agglutinées et adhèrent entre elles: dans ces conditions, ces moyens 
e pourraient donc qu'augmenter le danger. Que l’on se borne donc alors à 
onner de fortes doses d'opium et à couvrir le ventre de compresses froides. 
‘est là une méthode à laquelle on doit même recourir dans les cas où une 
fritonite étendue est venue s'ajouter aux autres formes de l'occlusion in- 
stinale. 
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CHAPITRE II. 


TUBERCULOSE DE L'INTESTIN ET DES GLANDES MÉSENTÉRIQUES. 
ÿ 4°. — Pathogénie et éliologie. 


Sous le nom de fuberculose de l'intestin, on désigne le développement de 
granulations tuberculeuses dans la paroi intestinale, tandis que, sous le nom 
de tuberculose mésentérique, on comprend en outre la transformation caséeus 
des glandes mésentériques, tuméfiées par l'augmentation de leurs élément 
cellulaires. 

La tuberculose intestinale est une maladie excessivement fréquente ; «- 
pendant elle constitue rarement un mal primitif, et ce n'est guère que dans 
l'enfance qu'elle prend ce caractère ; plus souveut elle vient, comme maladie 
secondaire, s'ajouter à la tuberculose d'autres organes, surtout du poumou 

La tuberculose mésentérique se montre quelquefois à l'état de maladie prr- 
mitive, surtout pendant l'enfance, Cependant cela arrive plus rarement qu'on 
ne l’admettait autrefois. La tuberculose mésentérique se joint, pour aiñsi dire, 
constamment à la tuberculose intestinale, surtout quand cette derniére 6! 
parvenue à une période avancée. 


ÿ 2. — Anatomie pathologique, 


Le siége ordinaire de la fuberculose intestinale est l’iléon. Souvent la nul: 
die se propage de là au côlon et assez fréquemment à l’appendice vermiculaire. 
Dans quelques cas, le côlon est seal malade et l'iléon reste libre ; rareme 
les tubercules et les ulcères tuberculeux se rencontrent dans le jéjunun:. 
jamais, pour ainsi dire, dans le duodénum et dans l'estomac. — Le paint & 
départ de la tuberculose intestinale, que nous exposerons suivant la magailiqw 
description qu'en a donnée Rokitansky, est dans les follicules isolés et dass 
les plaques de Peyer. Dans ces organes, on trouve au commencement des w 
dules grisâtres, résistants, de la grosseur d’un grain de millet, proémisist 
légèrement au-dessus du niveau de la surface interne de l'intestin ; ces noduks 
se transforment peu à peu en une matière caséeuse, ils jaunissent et se rés 
vent en pus tuberculeux, Si ce dernier perfore la couche muqueuse, il es 
résulle de petits ulcères ronds, à bords taillés à pic, ulcères tuberculeuxr pr- 
mitifs. Ces ulcères primitifs s’agrandissent par la fonte de nouvelles mas\* 
tuberculeuses accumulées sur leurs bords, et par la réunion de plusieurs 0: 
cères voisins, d'où résultent les ulcères tuberculeux secondaires. L'ulcérauos. 
en faisant ainsi des progrès, montre toujours une tendance à envabir S&: 
forme d’anneau la paroi interne de l'intestin, Ces ulcères secondaires ont 82” 
configuration festonnée, irrégulière, des bords légèrement relevés, À ba* 
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étant formée ordinairement par le tissu sous-muqueux induré et épaissi De 
nouvelles masses tuberculeuses peuvent se déposer également dans le fond 
de ces ulcères tuberculeux, et entraîner dans leur destruction le tissu sous- 
muqueux et la couche musculaire, conduire même à la perforation de l'’in- 
testin après le ramollissement et la déchirure de la séreuse. 

Pendant que l’uicère tuberculeux avance vers la séreuse, la partie corres- 
pondante de cette dernière rougit et devient plus épaisse par l'effet de la vé- 
gétation de son tissu conjonctif; au milieu d’une hypertrophie diffuse, on 
remarque généralement de petits nodules discrets. De pareilles modifications 
du péritoine permettent, ordinairement du dehors déjà, de reconnaître les 
endroits qui répondent aux ulcères intestinaux. La péritonite partielle déter- 
mine encore assez souvent des agglutinations et des adhérences de la partie 
malade de l'intestin avec des anses voisines ou avec d’autres organes ; ces 
adhérences peuvent, en cas de perforation, prévenir l'épanchement des ma- 
lières dans la cavité péritonéale, ou bien faire naître une communication 
avec l'intérieur d’une anse intestinale ainsi soudée avec l’anse malade, si 
le travail d'ulcération fait des progrès. Il est rare que sans perforation préa- 
lable la péritonite et la dégénérescence tuberculeuse s'étendent à la totalité 
du péritoine. — Il arrive assez fréquemment des hémorrhagies par le fait de 
l'agrandissement des ulcères intestinaux: alors des suffusions sanguines se 
montrent dans les bords et la base des ulcères qui sont en outre couverts de 
caillots foncés. — Très-rarement les ulcères tuberculeux guérissent : dans ce 
cas, le tissu conjonctif de la base se fronce et rapproche les bords de la mu- 
queuse, au point qu'ils se touchent et se réunissent entre eux complétement 
ou au moins pour la plus grande partie. Toujours il reste une rétraction ci- 
catricielle de la paroi intestinale, rétraction qui sur la surface interne de cette 
paroi figure un bourrelet saillant et dur. 

Dans la tuberculose mésentérique (carreau), on trouve souvent les glandes 
mésentériques tuméfiées jusqu'au volume d’un œuf de pigeon et même d'un 
œuf de poule et davanlage. Cet agrandissement n’est, dans certains cas, que 
le résultat d'une simple hypertrophie, et ce n'est alors que par endroits isolés 
que l'on trouve des tubercules gris ou jaunes, ou des agrégats tuberculeux 
disséminés dans la glande hypertrophiée ; dans d’autres cas, la glande aug- 
mentée de volume est transformée tout entière en une masse jaune et caséeuse. 
il est très-rare que la tuberculose mésentérique conduise à une fonte puru- 
lente tuberculeuse et à une pénétration du pus tuberculeux dans le péritoine 
ou dans l'intestin; mais, par contre, on rencontre souvent sur le cadavre les 
résidas d’une tuberculose mésenttrique éteinte sous la forme de concrétions 
crétacées , à surface inégale, souvent ramifiées, et qui se trouvent entourées 
d'un parenchyme glandulaire normal ou atrophié. 
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$ 3.— Symptômes et marche. 


Le tableau qu'offre la marche d'une tuberculose intestinale est le plus sou- 
vent facile à reconnaître : un malade, qui depuis un certain temps présente 
les signes de la tuberculose pulmonaire, est pris de diarrhée qui revient sur- 
tout le matin et qui, donnant lien à des selles tantôt melles, tantôt liquides, 
épuise extrêmement le malade. Les déjections ont, il est vrai, le même aspect 
que celles du catarrbe intestinal simple, et le microscope, de même que l'a- 
nalyse chimique, ne fournit aucuu éclaircissement sur la maladie principale ; 
mais la coexistence si fréquente de la tuberculose intestinale et de la tuber- 
culose pulmonaire, le manque de toute condition étiologique pouvant expli- 
quer la présence d’un catarrhe simple de l’intestin, enfin l'opiniâtreté de la 
diarrhée donnent une grande vraisemblance à l'existence d’une tubercaloæ 
intestinale. — Jusque-là, le diagnostic n’a rien de certain, attendu que dans là 
tuberculose pulmonaire avancée on remarque des diarrhées très-opiniâtres, 
qui ne peuvent être mises sur le compte d'une tuberculose intestinale, ni, en 
général, d'aucune maladie de texture appréciable de l'intestin, et cependant 
rien ne les distingue de la diarrhée provenant de tubercules intestinaux, (Ces 
diarrhées, dites colliquatives, paraissent dépendre de la transsudation plus f:- 
cile et plus abondante du sérum des capillaires intestinaux devenu plas pauvre 
en albumine ; et l’on pourrait les comparer à l'augmentation de ia transsuda- 
tion du sérum dans le tissu conjonctif sous-cutané chez les tuberculeux el 
les individus atteints d’autres maladies épuisantes. Dans la maladie de Bright, 
où le sang est encore plus dépourvu d'albumine, et où l'anasarque est en- 
core plus fréquente que dans la phthisie pulmonaire, ces diarrhées colliqua- 
tives se montrent aussi plus communément encore que daos cette dernière 
maladie.) — A une période ultérieure de l'affection , les selles diarrhéiques 
sont ordinairement précédées de coliques, et l'abdomen, surtout vers la ré- 
gion iléo-cæcale, devient sensible à la pression. Si ces symptômes, qui dé- 
notent une participation du péritoine à la maladie, se présentent, il est permis 
d’exclure la diarrhée colliquative simple. Si la maladie du péritoine, dont 
nous avons décrit les caractères anatomiques au paragraphe précédent, prend 
de l'extension, les douleurs qui précèdent la diarrhée deviennent plus vio- 
lentes, et la sensibilité du ventre à la pression atteint un degré très-éleré. 
Plus tard, il arrive assez souvent que la paralysie de la membrane musculaire 
détermine des constipations, et, de temps en temps seulement , une bouillie 
plus ou moins épaisse ou un simple liquide part en très-grande abondance et 
au milieu des plus vives douleurs. Cet ensemble de symptômes peut rendre 
très-pénibles les dernières semaines ou les derniers mois des phthisiques. 
S'il se fait une perforation, il est rare qu'elle donne lieu à des phénomènes 
pareils à ceux de la perforation consécutive à un ulcère de l'estomac; la pé- 
ritonite qui en résulte est ici circonscrite ; l'exsudat est bridé par des anses 
intestinales agglutinées. Si, chez un tel malade, pris subitement de vives dou- 
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lears dans le bas-ventre, on vient à rencontrer dans cette région un endroit 
résistant qui, à la palpation, fait croire à l'existence d’une tumeur irrégulière, 
en même temps qu’à la percussion il fait entendre un son mat, on doit penser 
qu'il s’est déclaré une perforation. 

Il est à remarquer qu’à mesure que les signes de la maladie de l'abdomen 
se prononcent plus fortement, ceux de la maladie de poitrine s'effacent au 
point que le malade tousse et expectore moins qu'auparavant. Il faut donc 
que dans ces cas on s'attache avant tout, pour le diagnostic de la tuberculose 
intestinale, aux symptômes physiques de l'affection du poumon, et si ces der- 
niers font également défaut, le diagnostic peut rester complétement douteux. 
Lorsque chez les enfants la tuberculose intestinale se déclare comme maladie 
primitive, ou qu’elle se joint à une tuberculose des glandes bronchiques, qui 
peut rester facilement inaperçue, nous sommes privés du point d'appui le plus 
solide pour le diagnostic de la tuberculose intestinale; et, dans ce cas, l’endo- 
brissement du ventre, l’insuccès du traitement et les phénomènes fébriles per- 
mettent seuls de distinguer, avec quelque apparence de vérité, la phthisie 
intestinale tuberculeuse de la phthisie intestinale catarrhale. 

Cfhendant on risquerait de se tromper si l’on considérait la diarrhée comme 
le symptôme obligé et constant de la tuberculose intestinale, et si dans les 
cs où dans une phthisie pulmonaire prononcée ce symptôme viendrait à 
manquer, on voulait exclure irrévocablement la présence des tubercules dans 
l'intestin. Il existe des cas où les malades, malgré la présence d’ulcères tu- 
berculeux étendus, conservent néanmoiss des selles consistantes et régulières : 
et c'est ce qui a lieu principalement lorsque le gros intestin est resté libre de 
l'atteinte tuberculeuse et qu'il n’est d’ailleurs le siége d'aucune autre affec- 
tion ; alors les matières diarrhéiques de l'intestin grêle arrivées dans le gros 
intestin, laissent résorber leurs éléments liquides et prennent ainsi de la con- 
sistance. Même lorsque les tubercules s'étendent au gros intestin, la diarrhée 
peut faire défaut, et cette circonstance paraît annoncer que le manque de 
consistance des déjections dépend moins de la sécrétion des ulcères eux-inêmes 
que de la transsudation des parties environnantes. L'intensité du catarrhe de 
ces parties varie tout autant que celle de la rougeur et de l’infiltration de la 
peau aux environs des ulcères cutanés ; si le catarrhe est modéré, les excré- 
ments peuvent être d'une consistance normale; s’il est violent, il donne lieu à 
la diarrhée. Mais comme les douleurs dans l'abdomen et la sensibilité à la 
pression manquent généralement jusqu'au moment où le péritoine participe 
à l'affection, il doit exister bien des exemples de tuberculose pulmonaire et 
intestinale où la maladie de l'intestin ne se révèle par aucun symptôme qui 
lui appartienne en propre; d’un autre côté, la grande fréquence d’une affec- 
tion secondaire de l'intestin et l'observation que les symplômes de cette 
affection peuvent manquer ne nous permettent pas, même dans les cas que 
nous venons d'indiquer, d’aller plus loin que cette simple déclaration, < qu'il 
nous est impossible de constater l'existence d'une tuberculose intestinale ». 
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Quant aux symptômes du cürreau ou de la éuberculose mésentérique, on 
prétendait autrefois que les glandes mésentériques dégénérées étaient devenues 
imperméables au chyle et que cette circonstance entraînait dans la plupart 
des cas la consomption des enfants (fabes mesaraica) ; cependant on a reconnu, 
d'une part, que les glandes dégénérées ne sont nullement imperméables et 
qu'au contraire il est facile de les injecter complétement, et de l’autre, on a 
vu souvent, en disséquant des cadavres d'individus morts par accident au tmi- 
lieu d’une santé florissante, qu'ils présentaient les signes d’une affection tu- 
berculeusé avancée des glandes mésentériques. Le carréau primitif et à exis- 
tence isolée ne se laisse pour ainsi dire jamais reconnaître avec certitude, et 
l'image que l'on a tracée de la phthisie mésentérique répond tout au plus à 
une combinaison de la tuberculose mésentérique avec la tuberculose intesti- 
vale. Même dans les cas où les différents symptômes : diarrhée, tuméfaction 
du ventre, fièvre, émaciation, existent, on doit être réservé quant au diagnostic, 
d'après ce qui a été dit plus haut. Il est très-rare que l'on puisse reconnaître 
à la palpation les glandes tuméfiées, et même alors que l'on croit les avoir sous 
la main, il est difficile d'éviter les erreurs, de ne pas confondre, par exemple, 
des scybales avec des paquets de glandes. 


$ 4.— Traitement. 


Le traitement de la fuberculose intestinale se confond avec celui de la tu- 
berculose pulmonaire, à cela près qu’il faudra renoncer à tous les médica- 
ments susceptibles d'irriter la muqueuse intestinale et de provoquer la disr- 
rhée; le lait est supporté rarement, l'huile de foie de morue plus rarement 
encore. Presque jamais on n'obtient des guérisons radicales, et tout ce qu'il 
est permis d'espérer c’est de réussir à modérer la diarrhée au moyen d'un 
traitement symptomatique. Le remède le plus actif est encore ici l’opium; 
cependant, avant d'y avoir recours, on fera bien de chercher à atteindre k 
but par les astringents et les amers qui ont été recommandés précédemment 
pour le traitement des diarrhées catarrhales, au nombre desquelles il faut égs- 
lément compter celle qui accompagne les tubercules intestinaux. — Aussitôt 
que l'abdomen devient sensible à la pression, on doit employer les cataplasmes 
chauds ; si les douleurs s’exaspèrent, on fait bien d'appliquer de temps à autre 
quelques sangsues aux endroits douloureux. 

Pour Îe traitement du carreau, le café de glands, la tisane de feuilles de 
noyer, l'iodure de fer, les bains de malt et les bains salins jouissent d'ane ré- 
putation particulière. Ces moyens, qui sont également en grande vogue dans 
le traitement des affections chroniques d'autres glandes {ymphatiques et qui 
méritent en partie leur réputation, se recommandent dans les cas où l’on est 
assez heureux pour pronoticer avec quelque apparence de probabilité le dia- 
gnéstic toujours si difficile d’une tuberculose mésentérique. Néanmoins, ane 
alimentation convenable doit être préférée à tout traitement médicamenteux. 
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CHAPITRE IV. 
CARCINOME DU CANAL INTESTINAL. 


ÿ der, — Pathogénie et étiologie. 


Le cancer de l'intestin est beaucoup plus rare que celui de l'estomac; pres- 
que toujours le siége primitif du mal s été dans l'intestin même et ordinaire- 
ment il reste isolé dans le corps; ce n’est que dans des cas rares que le cancer 
d'an organe voisin envahit secondairement l'intestin, — L'étiologie du cancer 
de l'intestin est enveloppée de la plus grande obecurité, 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Le cancer de l'intestin a son siége presque exclusif dans le grés intestin, 
surtout dans les parties inférieures, dans l'S illaque et le rectum. Dans des 
cas rares On trouve de nombreuses nodosités cancéreuses appartenant aussi 
bien ab gros intestin qu'à l'intestin grêle et correspondant en partie dans ce 
dernier aux plaques de Peyer (4). 

De même que dans l'estomac on troave dans l'intestin le sguirrhe, l'encé- 
phaloide, et le cancer alvéolaire ou colloide, de plus nous y voyons les mêmes 
combinaisons des diverses formes de cancer; et il arrive surtout fréquemment 
que la dégénérescence commence dans le tissu conjonctif sous-muqueux sous 
la forme du squirrhe, et qu'après la perforation de la muqtüeuse des masses 
d'encéphaloïde s'élèvent du fond squirrheux. Ce qui distingue le cancer de 
l'intestin, c'est sa grande tendance à s'étendre dans le sens du diamètre trans- 
versal et à former de cette manière des cosrctations circulaires. Souvent la 
partie dégénérée de l'intestin, obéissant aux lois de la pesanteur, tombe dans 
une région plus basse de l'abdothen ; au commencement elle est mobile ; plus 
tard elle se fixe au moyeti d'adhérences qu'une péritonite partielle fait naître 
entre elle et les organes voisins, où bien par le sitiple progrès de la dégéné- 
resceñice qui entahit les orgaties environnants. La lumière du canal peut se 
trouver réduite à l'épaisseur d’un tuyau de plume par la tumeur qui s'est 
développée dans toute sa circonférence; La longueur du rétrécissement est 


(1) Une forme de cancer assez fréquente sur la muqueuse gastro-intestinale, c'est 
l'épithélioms à cellules cylindriques, dans lequel on observe de longues cavités étroites 
en cæcum, tapissées par des cellules cylindriques semblables à colles de la muqueuse 
intestinale à l'état sain. Ces cellules sont toutes de même dimension et implantées per- 
pendiculairement à la paroi des cavités précédentes. Il a été bien décrit par Réinhart (1), 
Færster (2), et j'en ai observé moi-même un assez grand nombre de cas. ve 


(1) Annalen der Charité au Berlin, 1. Il, 4851. 
(2) Archive für pañhelog. Anatomie, :. XXIV, 1858. 
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généralement assez faible et ne dépasse pas quelques pouces. Au-dessus de l 
coarctation l'intestin est énormément dilaté, rempli de matières fécales et de 
gaz, ses parois sont hypertrophiées et la muqueuse est plus ou moins en- 
flammée ; au-dessous de la coarctation le canal est vide et affaissé. Avec les 
progrès de la maladie la fonte ichoreuse du cancer pent, comme déjà nous en 
avons fait l'observation pour le cancer de l’œsophage et du pylore, faire dis- 
paraître en partie le rétrécissement. — Quelquefois le travail destructeur 
s'étend jusqu'au péritoine, et ce dernier y cédant également, les matières de 
l'intestin s'épanchent dans la cavité abdominale, ou bien, dans le cas où an- 
térieurement il se serait formé des adhérences, les organes voisins participe- 
ront à la destruction ; alors il peut se produire des communications anormales 
entre diverses parties de l'intestin, ou bien, si l'endroit malade était soudé 
avec la paroi abdominale, il se forme des fistules stercorales ou un anas contre 
pature ; quelquefois aussi le ramollissement d’un cancer du rectum donne lien à 
une perforation dans le vagin ou dans la vessie. La perforation de l'intestin et 
l'épanchement de son contenu dans la cavité abdominale ou d'autres commu- 
pications anormales peuvent encore résulter de la simple ulcération de 
partie enflammée de l'intestin, immédiatement au-dessus de la coarctation. 


8 3. — Symptômes et marche. 


Dans bien des cas il est impossible de reconnaître avec certitude le cancer 
de l'intestin. Les malades chez lesquels il se développe se plaignent de do- 
leurs sourdes, tantôt continues, tantôt intermittentes, dans une partie circon- 
scrite de l'abdomen. Bientôt s’y joint une constipation habituelle qui ordinai- 
rement existe déjà avant la production du rétrécissement et qui dépend alors 
de la dégénérescence de la membrane musculaire et de l'interruption des 
mouvements péristaltiques à l'endroit correspondant à cette dégénérescence. 
De temps à autre, la constipation devient excessivement opiniâtre : les dou- 
leurs s’exaspèrent, le ventre se ballonne, viennent ensuite les nausées, le vo- 
missement et d'autres symptômes d'occlusion intestinale. Aussitôt que L 
constipation est levée, un bien-être relatif renaît. Les accès que nous venons 
de décrire se répètent par intervalles toujours plus petits, augmentent de 
violence et deviennent de plus en plus menaçants Enfin on ne réussit plus à 
vaincre la constipation et la mort arrive au milieu des symptômes de l'ikus. 
Si jasqu'à ce moment la nutrition et l'aspect du malade n'ont rien présenté 
d’extraordinaire, s’il a été impossible de constater la présence d’une tamesr 
dans le ventre, si la forme des matières fécales n'a également fourni aucun 
éclaircissement, le cas donné reste plein d'obscurité au point de vue du dia- 
gnostic. On reconnaît bien les progrès lents d'un obstacle qui s'oppose à 
marche des matières intestinales, mais l’autopsie seule dissipera les doutes sur 
la nature de cet obstacle. 

Dans quelques cas les malades ne succombent pas si vite à l'occlusion aigné 
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de l'intestin ; on remarque plutôt, indépendamment des progrès lents de la 
constipation, des douleurs sourdes dans le ventre, les indices d'une cachexie 
grave, la perte très-prompte des forces, un amaigrissement considérable et un 
teint sale, terreux. Ces symptômes offrent déjà plus de présomption pour la 
nature cancéreuse du rétrécissement. Lorsque, après un amaigrissement de- 
veou plus fort et un amincissement des téguments abdominaux qui a dû en 
être le résultat, on peut découvrir dans les régions plus profondes une tumeur 
inégale, bosselée, dure, plas ou moins douloureuse, ordinairement mobile au 
commencement, le diagnostic n'est plus sujet au moindre doute. 

Le cancer a-t-il, comme cela arrive fréquemment, son siége dans le rectum 
ou à quelques centimètres au-dessus, alors le malade se plaint de vives dou- 
leurs dans la région du rectum, douleurs qui de là s’irradient dans le dos et 
les cuisses. Souvent on reste trop longtemps à n'accorder qu'une faible im- 
portance à ces douleurs du sacrum et du dos. C’est ce qui a lieu surtout dans 
ks cas où il se développe en même temps une dilatation variqueuse des veines 
do rectum et lorsqu'une mucosité sauguinolente s'échappe de l'anus; on est 
dors tenté de croire à l'existence d'un mal sans danger. Mais peu à peu les 
progrès de la constipation et la nature particulière des excréments éveillent 
les soupçons. Ainsi ces matières sont d’un très-faible calibre, quelquefois ar- 
rondies, d’autres fois aplaties sous forme de ruban, enfin dans d'autres cas 
eles représentent de petits globules qui ressemblent à des excréments de 
mouton. L'expulsion de ces masses, couvertes au commencement d’un enduit 
muqueux et glaireux, plus tard sanguinolent et purulent, est accompagnée de 
souffrances toujours croissantes et à la fin exaspérées à un degré excessif, Les 
évacuations deviennent plus faciles après le ramollissement du cancer, même 
il n'est pas rare alors qu’une diarrhée incoercible vienne remplacer la consti- 
paion. En même temps d’abondantes hémorrhagies se déclarent souvent, et 
même dans les intervalles de la défécation un liquide terne et fétide s'échappe 
du rectum et corrode l'anus et ses environs. Lorsque la paroi du rectum vient 
à être perforée et que la destruction gagne le vagin et la vessie, les ravages 
les plus terribles en sont la suite, et le mal prend le caractère le plus désolant. 
Nous abandonnons aux traités de chirurgie la description de ces phénomènes 
ainsi que l'exposé des règles à suivre dans l'examen local à l’aide da doigt 
et du spéculum; c’est cet examen qui fournit les renscignements les plus pré- 
tieux. 

La marche du cancer de l'intestin est assez longue, si l’on excepte quelques 
cas dont il a été question plus haut ; la seule issue de la maladie est la mort. 
Lette dernière arrive tantôt au milieu des symptômes de l'iléus, développés 
subitement ou lentement, tantôt elle est précédée d’un état de marasme ex- 
cessif dont les phénomènes terminaux sont souvent l’hydropisie et la thrombose 
reineuse ; quelquefois la fin est hâtée par une péritonite qui peut se développer 
ivec ou sans perforation de l'intestin. 
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… Le traitement du cancer de l’intestia ne peut être que palliati£ II faut, au 
moyen d'un régime approprié, avoir soin qu'il se produise le moins possible 
de matières fécales; ce qui vaut le mieux, c’est de nourrir ie malade exclusi- 
vement de bouillon concentré, d'œufs à la coque, et de lait. Il faut s'attacher 
avec le plus grand soin à tenir tous les jours le ventre libre et prescrire dans 
ce but des laxalifs sûrs, mais doux. Le moyen qui remplit le mieux ce but et 
l'huile de ricin et, d'après l’observation de Henoch, la répugnance invincibk 
que la plupart des malades ont généralement contre ce médicament cède devant 
son usage prolongé. Au reste, nous renvoyons aux préceples que nous avons 
résumés au chapitre IT pour ce qui concerne le traitement du rétrécisseunent 
de l'intestin, et aux traités de chirurgie pour tout ce qui concerne l’interventios 
chirurgicale. 


CHAPITRE Ÿ. 


INFLAMMATION DÙU TISSU CONJSONCTIF AUX ENVIRONS DE L'’INTESTIX 
PÉRITYPHLITE ET PÉRIPROCTITE. 


Par pérityphlite on entend l'inflammation du tissu conjonctif qui attache 
le côlon ascendant au fascia iliace, Dans la grande majorité des cas ce phles- 
mou part du cæcum et du côlon ascendant ; dans d'autres circonstances il et 
un mal primitif et on l’appelle dans ce cas périfyphlite rhumatismale ; d'ao- 





tres fois enfin cette maladie se présente dans les périodes avancées du typhus, 


de la septicémie et de la fièvre puerpérale, et, dans ce cas, elle doit être rangée 
parmi les infaminations dites métastatiques. L'exsudat déposé par La périt;- 
phlite peut se résorber et la maladie se terminer par résolution. Mais il arnise 
plus fréquemment que l’inflammation entraîne une mortification diffuse da 
tissu cellulaire enflanmé, et qu'un pus ichoreux se réunit en foyers pouvant 
s'étendre en haut jusqu'au rein, et en bas vers la face interne de La cuisse jes- 
qu'au-dessous du ligament de Poupard. Enôn la perforation peut se faire dass 
la paroi postérieure du cæcum et du côlon ascendant, ou bien le pus se for- 
mera un passage à travers la peau du ventre ou de la cuisse, ou dans l'inie- 
rieur de la cavité abdominale, d'où résultera une péritonite. 

Si la maladie résulte des progrès du développement de la typhlite, on sæat, 
après la disparition de la tumeur superficielle qui avait appartenu au cætun 
enflammé, une autre tumeur plus profonde, également douloureuse, Elk et 
recouverte par le cæcum contenant des gaz et donie, pour cette raison, ua 
son clair à la percussion. La pression que la tumeur eserce sur les troncs 2er- 
veux provoque souvent des douleurs ou une sensation d’engourdissement dass 
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la jambe correspondante; la pression sur les veines produit l'œdème. Sl 
l'inlammation doit se terminer par résolution, la tumeur devient plus petite, 
les douleurs plus faibles et le malade se rétablit en peu de temps. Si, au 
contraire, elle se termine par mortification et formation d'abcès, la tumeur 
prend du développement; dans les cas heureux la fluctuation se fait sentir tôt 
ou tard sur le ventre ou la cuisse: après la perforation de l'abcès des matières 
parulentes mêlées de tissu cellulaire mortifié sont évacuées, et si les forces du 
malade le permettent, la guérison peut encore se faire dans ce.cas, sinon la 
mort à lieu par épuisement. Si le foyer de matière ichoreuse se vide dans le 
Glon ascendant, après avoir traversé la paroi postérieure de l'intestin, l'issue 
st généralement heureuse; si les matières s'épanchent au contraire dans le 
rentre, la péritonite qui en résultera sera promptement mortelle. -— La marche 
le la péritvpblite rhumatismale est de tout point identique avec celle que nons 
ienons de décrire, tandis que dans la forme métastatique la mort, sous l'in- 
luence de la maladie générale, arrive même avant que les fusées purulentes 
x les perforations aient eu le temps de se produire. 

Au début de la maladie on appliquera des sangsues comme au début de la 
wblite, on pourra même plusieurs fois y revenir ; plus tard il convient d'avoir 
ecours aux cataplasmes chauds. Aussitôt que l’on sent la fluctuation, il faut 
avrir l'abcès. 

La périproctite est une inflammation du tissu cellulaire qui entoure le rec- 
um; elle se développe soit dans le cours des inflammations aiguës et chro- 
ques et des dégénérescentes du rectum, soit comme complication des 
maladies du bassin et des organes qui y sont renfermés, soit enfin comme sym- 
me d’inflammations métastatiques multiples, comme nous l'avons vu pour la 
érityphlite. En dehors de ces circonstances nous voyons encore assez souvent 
: périproctite survenir chez les malades atteints de tubercules pulmonaires 
tinlestinaux. La raison de cette complication n'est pas blen connue, attendu 
ue rien ne prouve que l’inflammation du tissu conjonctif aît son point de d6- 
drt dans une fonte purulente de glandes lyinphatiques tuberculeuses, 

La périproctite aiguë peut se terminer par résolution, mais plus souvent 
le donne lieu à la formation d’abcès, qui plus tard se vident en dehors ou 
ans le rectum. La périproctite chronique détermine un épaississement et une 
duration considérables du tissu conjonctif enflammé; mais la suppurstion 
irielle en est également une conséquence des plus fréquentes, et ainsi uais- 
nt des ulcères fistuleux, difficiles à guérir. 

Aa début de la périproctite aiguë on remarque un gonflement dur et dou- 
areux au périnée ou dans le voisinage du coccyx. En introduisant le doigt 
ins le rectum on reconnaît souvent au toucher l'infiltration du tissu conjonc- 
L Les malades ne peuvent rester assis et éprouvent les plus vives douleurs 
endant la défécation ; si l’inflammation passe à la suppuration et que l'abcès 
ouvre en dedans, ces douleurs augmentent, un ténesme violent se fait sentir, 
finalement des matières purulentes, horriblement fétides, sous éracuées par 
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l'anus. C’est de cette manière que se produit la fistule borgne interne du re. 
tum. Si au contraire l’abcès se vide en dehors, il se développe de la fluctuatis 
sur le milieu de la tumeur dure du périnée ou des environs da coceyx, et ls 
matières décrites plus haut se font jour par les téguments. Ce dernier état 
choses peut donner lieu à une fistule borgne externe du rectum. — Les syn- 
ptômes de la périproctite chronique sont généralement assez obscurs jusqu'a 
moment où la maladie entraîne des rétrécissements du rectum, et s'eficn | 
devant ceux qui accompagnent l'affection de la muqueuse ou les autres mb- 
dies dont la périproctite peut avoir été le résultat. S'il y a formation d'abeë, 
il survient de vives douleurs et les autres symptômes mentionnés plus haut 

Au commencement, on peut essayer, surtout par l’emploi du froid, de cher. 
cher à obtenir la résolution de l’inflammation ; plus tard on peut recourir at 
cataplasmes et aux fomentations, et l’on ouvrira de bonne heure l'abcès po 
prévenir une perforation dans le rectum ou dans la vessie, 








CHAPITRE VI. 





HÉMORRHAGIES ET DILATATIONS VASCULAIRES DE L’INTESTIN. 
& 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Les bémorrhagies de la partie supérieure du canal intestinal se prodnises 
dans des conditions analogues à celles de l'estomac. Le plus souvent elles &-' 
pendent de stases excessives dans le système de la veine porte, telles qu's 
les rencontre surtout dans la cirrhose du foie. Dans d'autres cas, des ulcén:- 
tions de la muqueuse intestinale atteignent les vaisseaux ; ces sortes d'hémor- 
rhagies s’observent dans le cours du typhus, de la dysenterie et quelques. 
quoique rarement, dans le cours de la tuberculose intestinale. Enfin, ileus 
des hémorrhagies du canal intestinal que l'on est forcé de faire remonter : 
un état pathologique des parois vasculaires, quand même le microscope » 
permettrait pas de reconnaître des modifications dans la structure de ces p 
rois; de ce nombre sont les hémorrhagies intestinales de la fièvre jaune, di 
scorbut, etc. ° 

Les dilatations variqueuses des veines du rectum (hémorrhoïdes borges 
non fluantes, tumeurs hémorrhoïdales) et les hémorrhagies provenant de «s 
vaisseaux (hémorrhoïdes fluantes) constituent un des maux les plus fréquest: 
A une époque peu éloignée de la nôtre, on considérait encore ces symptisr 
comme dépendant d'une maladie constitutionuelle particulière, La maladie be 
morrhoïdale, maladie dont ces symptômes étaient censés constitner une &> 
manifestations les plus favorables sous lesquelles le mal pôt se localiser ; 
considérait comme beaucoup plus fâcheux que les hémorrhoïdes gagsaer 
d’antres organes, qu'elles remontassent vers la tête, La poitrine, l'abdomes 
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Cette manière de voir est généralement abandonnée depuis que l'on a recounu 
ke grand rôle que jouent les conditions mécaniques dans la production des 
lilatations veineuses et des hémorrhagies du rectum, et combien la théorie 
les bémorrhoïdes « déplacées ou remontées » est peu en harmonie avec les 
aits, Il n’en est pas moins vrai toutefois que bien des obscurités règnent en- 
re dans la pathogénie et dans l'étiologie de cette affection. 

La condition la plus importante qui préside au développement des hé- 
norrhoïdes, nom commun que nous dounerons aux dilatations et aux hémor- 
‘hagies veineuses qui se présentent dans le reclum, est avant tout un obstacle 
à circulation veineuse, cause ordinaire des phlébectasies en général. 

4° La déplétion des veines du plexus bémorrhoïdal peut être gênée par 
les accumulations de matières fécales dans le rectum, par des tumeurs dans 
le bassin, ou par l'utérus en état de grossesse, et les hémorrhoïdes dues à cet 
wdre de causes sont les plus fréquentes. 

2 La stase veineuse dans le plexus hémorrhoïdal peut être due à une com- 
vression ou à une oblitération de la veine porte. Ainsi nous signalerons plus 
win les hémorrhoïdes comme un des phénomènes les plus fréquents de la 
tase veineuse que provoque la cirrhose du foie. Un effet semblable est pro- 
juit par la pléthore de la veine porte, et peut-être est-ce là la manière la plus 
dmple d'expliquer la fréquence des hémorrhoïdes chez les individus adonnés 
sux excès de table. Pendant la digestion, les veines de l'intestin puisent dans 
cæ caual une quantité plus considérable de liquides; nous savons que l'aug- 
mentation qui en résulte pour le conteuu de la veine porte oppose un obstacle 
su retour du sang des veines liénales et qne de Îà provient une augmentation 
du volume de la rate à chaque digestion. L'existence de ce fait permet de 
mpposer que les excès de nourriture et de boisson rendront la pléthore de 
k veine porte plus forte et plus durable; qu'à raison de cette circonstance, 
d'autres veines encore qui se rendent dans ce tronc se dilateront et que cette 
dilatation deviendra permanente si les excès se répètent Cette explication, à 
k vérité, est hypothétique, mais certes, elle ne l’est pas plus que tant d'autres 
que l’on a données sur la naissance des hémorrhoïdes après les excès de nour- 
niture et de boisson. 

3 L'obstacle qui rend difficile la déplétion du plexus bémorrhoïdal peut 
être au delà du foie, dans la poitrine. Ainsi, dans les maladies du poumon qui 
ont pour effet de comprimer les capillaires et de les rendre imperméables, nous 
voyons souvent naître des hémorrhoïdes que les malades prennent ensuite 
pour la cause et non pour l'effet de la maladie pulmonaire. De la même 
manière, les hémorrhoïdes se développent dans les maladies du cœur en même 
temps que les autres accidents de la pléthore veineuse. 

Toutefois, les obstacles à la circulation que nous venons de citer ne suf- 
fsent généralement pas pour produire des hémorrhoïdes. La fréquence de 
cette infirmité n'est pas proportionnée à la grandeur de l'obstacle; ainsi il 
arrive fréquemment qu'on ne la trouve pas dans les cas où la déplétion du 
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plexus hémorrhoïdal a subi une forte atteinte ; d'autres fois, au contraire, l« 
hémorrhoïdes sont on ne peut plus prononcées dens des cas où le se 
obstacle consiste dans une constipation passagère. Il en est de même des n- 
rices qui se rencontrent aux jambes des femmes enceintes; chez quelques 
femmes, ces varices se déclarent dès les premiers mois de la grossesse et de- 
viennent très-volumineuses ; chez d'autres, elles ne se montrent pas, même 
dans les derniers mois de la grossesse, malgré l'abondance du liquide amnw- 
tique, malgré la forte taille et les posicions les plus variées de fœtus. Ces df 
férences prouvent que chez certains individus les parois veineuses sont pits 
dilatables que chez d’autres, et que la tonicité amoindrie de ces parois ex 
d’une haute signification pour le développement des phlébectasies en généri! 
et des hémorrhoïdes en particulier, Le manque de résistance des parois vet- 
neuses est congénital dans bien des cas. Le fait est avéré que dans certaine 
familles les hémorrhoïdes atteignent successivement tous les membres de toute 
une série de générations, et ne trouve son explication que dans l'hypothe- 
d'une transmission héréditaire d'un état particulier des vaisseaux. Quelquetoe, 
au contraire, la dilatabilité anormale des veines du rectum est évidemmen 
acquise, et cela, grâce aux troubles de la nutrition qui se produisent dans 
parois veineuses des individus atteints de catarrhes chroniques du recu. 
Nous avons appris à connaître la dilatation des veines de toutes les muqueuss 
comme constituant un des signes anatomiques du catarrhe chronique ; now 
devons donc trouver très-naturel que les veines du rectum, que leur situatiuo 
expose tout particulièrement à des dilatations, deviennent également van- 
queuses dans les catarrhes chroniques de la muqueuse du rectum. Les di- 
verses mauières dont cet organe peut être lésé, la fréquence des affection 
aiguës ou chroniques des organes voisins , qui atteignent secondairement 
rectum, enfin les troubles de la circulation dont il a été question plus haut, 
voilà des raisons qui expliquent suffisamment la fréquence du catarrhe chr- 
nique du rectum et par conséquent la fréquence du relâchement des veine 
hémorrhoïdales. 

On admet ordinairement qu'une pléthore générale peut également déter- 
miner les hémorrhoïdes et que des hémorrhagies de cette nature ont ux 
signification critique pour les phénomènes de la pléthore. On ne peut ps 
nier, il est vrai, que souvent les hémorrhoïdes se développent chez les ind- 
vidus qui, surtout à l'époque où la croissance est terminée, absorbent pis 
de matériaux qu'il n’en faut pour l'entretien de leur corps; qu’en outre à 
goutte, les catarrhes chroniques et d’autres états morbides, qui chez ces is 
dividus sont également fréquents, sont généralement améliorés sous l'iafuesc 
d'une hémorrhagie hétmorrhuïdale, Néanmoins, on doit hésiter d'aturibue 
dans ces cas, nuu-seulement les hémorrhoïdes, mais encore les autres maui 
que nous venons de citer, à une pléthore générale, à une augmentation absolu: 
du contenu des vaisseaux, attendu que la permanence d'un pareil état n 
pas entièrement prouvée, el que l'on a bien des raisons pour croire que l'éui 
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de trop grande turgescence des vaisseaux aura pour résultat une augmentation 
dans les sécrétions jusqu’au moment où la disproportion sera entièrement 
efacée. Les modifications que le sang éprouve en devenant trop riche en ma- 
térisux ne sont pas suffisamment connues, et c'est pourquoi aussi la pathogénie 
des états morbides qui peuvent se développer sous une pareille influence est 
encore extrêmement obscure. 

Les hémorrhoïdes sont plus rares dans l'enfance que chez les adultes, et 
c'est là un fait d'expérience qui trouve son application dans la fréquence 
moindre, pendant l'enfance, des obstacles à la circulation que nous venons de 
citer et du caterrhe chronique du rectum. D'un autre côté, on conçoit facile- 
ment pourquoi on cite parmi les causes déterminantes des hémorrhoïdes un 
genre de vie assis, l'usage d'aliments excitants, l'abus des drastiques, et l'em- 
ploi fréquent, et sans ménagements, des lavements. Le fait de la rareté rela- 
tive des hbémorrhoïdes chez les femmes, de la fréquence plus grande de cet 
accident dans les clirpats cheuds que dans les climats tempérés, celui du dé- 
veloppement des hémorrhoïdes après les excès vénériens, voilà autant de phé- 
nomènes qui, s'ils se confirment, sont moins faciles à ramener aux conditions 
étiologiques signalées plus haut, 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Les hémorrhagies qui ont pour siége la partie supérieure de l'intestin 
élant généralement d'origine capillaire, il n’est presque jamais possible d'en 
reconnaître la source, Quelquefois, à l’autopsie, dans les hémorrhagies ca- 
pillaires de l'intestin, la muqueuse est ecchymosée dans une grande étendue, 
ce qui prouve que Flépanchement ne s'est pas seulement fait sur la surface 
mais encore dans le tissu même de la muqueuse, Après des hémorrhagies oc- 
tasionnées par des ulcères intestinaux, des caillots adhèrent généralement aux 
ulcères qui ont saigné, et les bords ainsi que le fond de ces ulcères sont le 
siége d'une suffusion sanguine, — Le sang épanché est tantôt liquide, tantôt 
transformé en un caillot mou, rarement il est rouge, mais se colore le plus 
souvent en brun chocolat, ou se transforme en une matière gluante, noire, 
semblable au goudron. 

Les varices du rectum, que l’on désigne sous le nom d'hémorrhoïdes borgnes 
(non fluantes), se rencontrent presque exclusivement vers la fin du rectum, 
au-dessus du sphincter et autour de la marge de l'anus Les pretnières sont 
appelées hémorrkoïdes internes, les autres hémorrhoïdes externes, Au com- 
mencement, la dilatation veineuse est plus diffuse et se montre sous l'aspect 
d'un épais réseau bleuâtre; plus tard, quelques varices apparaissent, et il n'est 
pas rare qu'elles forment un bourrelet autour de l'anus. Au début, ces varices 
sont petites, implantées sur une base assez large, et se montrent et dispa- 
raissent alternativement ; plus tard, elles peuveut arriver à la grosseur d’uue 
cerise ou devenir plus fortes encore, Les varices internes étant poussées hors 
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du fondement dans la défécation et entraînant la muqueuse avec elles, cette 
dernière leur fournit bientôt un pédicule et dès lors elle restent souvent éter- 
dues devant l'ouverture de l'anus; même arrivées à ce point, on les voit es- 
core tantôt gonflées, tantôt flasques; mais les poches une fois formées ne 
disparaissent plus. L'aspect et la structure des tumeurs hémorrhoïdales « 
modifient également quand la maladie fait des progrès. Tandis qu'elles p- 
raissent bleuâtres au commencement, et que leurs parois sont minces et dé- 
licates à cette époque, elles adhèrent plus tard à la muqueuse par l'efki 
des inflammations chroniques répétées, perdent l'aspect bleuâtre et prennent 
des parois denses et épaisses. Il n'est pas rare que des varices voisines se réu- 
nissent tellement qu'il ne reste plus que des rudiments d'intervalles, et de 
cette manière 1l se forme des poches plus grandes et sinueuses, dans lesquelles 
plusieurs'veines déversent leur contenu. Quelquefois il arrive que dans les 
varices il se forme un thrombus qui les remplit et, après les avoir oblitérées, 
les rend imperméables au sang. — De grandes varices, poussées en dehors 
par les efforts pour aller à la selle, peuvent s’enflammer sous l'influence de 
étranglements qu'elles éprouvent et même tomber en gangrène ; dans d’autres 
cas, il se développe une inflammation et une ulcération de la muqueuse à la 
racine des tumeurs, et ainsi prennent naissance les ulcères hémorrhoïdau: ; 
dans d'autres cas, eafa, l’inflammation envahit le tissu cellulaire environaant, 
il se développe unc périproctite, à la saite de laquelle peuvent persister des 
fistules à l'anus. 

Les hémorrhagies hémorrhoïdales sont dues en partie à la rupture des v:- 
rices ; quand elles sont petites, elles proviennent ordinairement des capillaires 
trop gonflés. 

A l'examen anatomique, la muqueuse du rectum, d'après la description de 
Virchow, se montre relâchée, souvent très-boursouflée et plissée, et légère- 
ment hypertrophiée, d’un aspect grisâtre ; le tissu sous-muqueax est abon- 
dant, lâche et très-vasculaire, ainsi que la muqueuse elle-même. Cett 
dernière est ordinairement couverte d’une mucosité visqueuse, bianchätre, 
consistant essentiellement en masses épithéliales, mêlées de mucus propre- 
ment dit 


8 3. — Symptômes et marche. 


Les hémorrhagies de la partie supérieure du canal iutestinal sont toujours, 
comme nous l'avons dit au paragraphe 1°", des phénomènes appartenant à des 
états morbides importants et seront décrits dans la symptomatologie de ces 
derniers. 

La description des hémorrhoïdes , telle qu'on la trouve dans les anciens 
ouvrages de pathologie, et telle qu'aujourd'hui encore elle répond à l'opision 
du public, permet de distinguer trois groupes de symptômes : 4° mal local 
provoqué par le catarrhe, les varices et les pertes de sang (hémorrhoïdes 
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muqueuses, hémorrhoïdes borgnes et Buantes) ; 2° souffrances périodiques, 
jocales et générales, précédant le gouflement plus fort des varices et les hé- 
morrhagies, et soulagées par l'arrivée de ces dernières (mol/imina hæmor- 
rhoïdalia); 3° souffrances durables qui annoncent, soit uu mal constitutionnel 
soit une maladie d'un organe éloigné, mais qui se trouvent également sou- 
lgées quand arrive une perte de sang par le rectum (hémorrhoïdes déplacées): 
ou bien si ane perte de sang a lieu en un autre endroit (hémorrhagies vica - 
riantes) (1). 

Cette dernière série doit être effacée de la symptomatologie des hémor- 
rhoïdes, Si une pléthore abdominale dépendant d'une cirrhose du foie se 
trouve améliorée avec l'apparition d'une perte hémorrhoïdale ; si, après une 
pareille perte de sang, la dyspepsie, la flatulence, l'abattement hypochondria- 
que s'amendent pour un certain temps, cette circonstance ne nous autorise 
en aucune façon à considérer les symptômes en question comme les mani- 
stations d’un mal hémorrhoïdal. Il ne nous est pas permis davantage de 
considérer comme hémorrhoïdes anormales ou déplacées les catarrhes bron- 
chiques on les accès de goutte d'individus réputés pléthoriques, uniquement 
parce que ces malades se sentent soulagés après une perte de sang hémor- 
rhoïdale. 

En ce qui concerne les molimens hémorrhoïdaux, nous devons nous ranger 
à l'avis de Virchow, qui les considère comme les symptômes d’une recrudes- 
cence du catarrhe du rectum. Les individus ont une sensation de brûlure et 
de tension dans le rectum, comme nous la voyons également se produire sur 
d'autres muqueuses affectées de catarrhes aigus ou de catarrhes chroniques 
recrudescents. En même temps surviennent de violentes douleurs dans les 
lbes et dans le dos, qui rappellent la céphalalgie intense dans les catarrhes 
lu nez et des sinus frontaux. L'état général subit également, sous l'influence 
lu catarrhe du rectum, des troubles analogues à ceux que produisent les ca- 
arrbes d'autres organes : les malades deviennent abattus, indolents, maus- 
ades, Les douleurs provoquées par les varices, gonflées plus fortement sous 
influence de l’hypérémie exagérée, achèvent le tableau du molimen hémor- 
boïdal, Dans beaucoup de cas, la perte arrive au moment où ces souffrances 
ont parvenues à leur maximum d'intensité, Cette hémorrhagie exerce alors 
se influence favorable sur le catarrhe et sur les varices, dont le contenu est 
iminué, si bien que le malade se sent soulagé ou même délivré de toutes ses 
souffrances. Si un nouveau molimen hémorrhoïdal revient au bout d'un cer- 
in temps tourmenter le malade, {1 ne faut pas s'étonner qu'il attende avec 
bpatience le retour de la bienfaisante hémorrhagie. Si l'on réussit à éloigner 
ar d'autres moyens le catarrhe et le gonflement des varices, par exemple eu 
want la constipation qui avait augmenté la stase sanguine et l’hypérémie du 
ctum, le molimen peut se perdre même sans hémorrhagie. 


(1) Supplémentaires. 


RIENEYER. L. — 38 
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. Les souffrances locales que provoquent les hémorrhoïdes, varient selon le 
nombre, la grandeur et la turgescence des varices. Au commencement elles 
sont faibles, les individus ont la sensation d’un corps étranger dans l'anus, et 
les douleurs n'arrivent que quand les selles sont dures, Plus tard, quaudk 
fondement est entouré d’une couronne de varices plus grandes ou que quel- 
ques-unes de ces varices ont augmenté de volume et se trouvent fortemes! 
tendues, les malades souffrent continuellement, ne peuvent supporter « 
rester assis, et même une selle molle leur procure des tourments atroces qui 
se dissipent lentement et qui souvent les engagent, à leur grand détriment, : 
retenir les garderobes. Les douleurs atteignent le degré le plus élevé quand 
de fortes varices se trouvent poussées devant l’anus où elles s’étrangient « 
s’enflamment. 

Les pertes de sang hémorrhoïdales surviennent généralement pendant h 
défécation : si elles sont d'origine capillaire, une faible quantité de sang sev- 
lement adhère aux matières fécales ; si au contraire elles tirent leur origine de 
varices rompues, la quantité de sang épanchée peut s'élever au poids de quel- 
ques onces. Il est rare que l’hémorrhagie devienne assez considérable pour 
offrir du danger. 

Les hémorrhoïdes dites muqueuses consistent dans l'expulsion de la sécré 
tion catarrhale décrite plus haut. Les mucosités sont évacuées en partie arx 
les matières fécales, et en partie elles sont chassées par les contractions ds 
sphincter, sans aucuu mélange de matières fécales. Souvent, pendant w 
temps très- long on n’aperçoit que des hémorrhoides muqueuses, et plus tar 
seulement viennent se développer les hémorrhoïdes fluantes et non fluantes ! 
est facile de comprendre que la marche de la maladie est ordinairemes! 
longue, vu l’action prolongée des causes qui la provoquent. Si ces causes n'# 
gissent que momentanément, les hémorrhoiïdes peuvent également disparait 
pour toujours après une courte durée, 

L’instabilité des symptômes qu'offrent les hémorrhoïdes quand leur dure 
se prolonge a donné lieu aux hypothèses les plus diverses. On les à surtoa 
comparées à la menstruation, même on est allé jusqu’à accorder une 
fluence aux phases de la lune sur la marche de la maladie. Si à certai 
époques les malades se portent bien, tandis qu'à d'autres ils éprouvent 
vives souffrances, les causes de cette alternative sont faciles à découvrir 
bien des cas : ou bien une constipation est venue gèner plus que de œutu 
la circulation des veines du rectum, ou bien les malades se sont exposés 
des excès de table à un engorgement de %à veine porte et partant à une 
dans les vaisseaux du rectum, ou bien ils ont été exposés à une autre infu 
morbifique, qui chez eux ne devait produire ni catarrhe du nez, ni c 
des bronches, mais une aggravation du catarrhe du rectum, ce derwer 
chez eux le point vulnérable par excellence ({ocus rninoris resistentte}. 
d’autres cas, aucune cause de ce genre ne peut être invoquée, mais il en «4 
de même pour d’autres maladies offrant des recrudescences passagères, 
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rien ne nous autorise dans ces cas à nous aventurer sur le champ des hypo- 
thèses basardées. 

Enfin on entend beaucoup parler des dangers que peut offrir une interrup- 
tion des pertes hémorrhoïdales devenues habituelles. Certes il n’est pas permis 
de prétendre qu’il n'y ait absolument rien de foudé dans cette assertion ; seu- 
lement il ne faut pas que l'on aille chercher dans les hémorrhoïdes fluantes 
un effort de guérison de la nature, Le rectum est peut-être l'organe dont les 
maladies font le moins de tort à l'organisme, et les individus chez lesquels 
celte partie de l'intestin est atteinte de préférence sous l'influence des causes 
morbifiques, sont bien plus beureux que ceux qui, dans des conditions sem- 
bables, contractent une maladie de l'estomac ou des bronches. Si donc les 
premiers gagnent exceptionnellement une maladie d'un de ces organes, après 
avoir été soumis à une influence nuisible, il y a lieu de les plaindre ; si cette. 
mème influence ne produit au contraire que des hémorrhoïdes, on peut les 
féliciter avec autant de raison que tel autre qui, s'étant exposé à un refroidis- 
sæment grave, commence à éternuer et prouve ainsi qu'il n’a gagné qu'un 
simple coryza. — La suppression des hémorrhoïdes peut encore avoir des 
suites fâcheuses dans le cas où une pléthore abdominale dépendant d’obsta- 
ces mécaniques s'était trouvée de temps à autre améliorée par des hémor- 
rbagies da rectum, ou bien lorsque ces mêmes hémorrhagies produisaient une 
rémission dans les symptômes d'un catarrhe bronchique ou d'autres maladies 
qui se développent généralement chez les individus arrivés à la quarantaine, et 
habitués à la bonne chère. Mais comme ici la chose importante est la perte de 
sang et cette perte pouvant être remplacée par des soustractions locales de ce 
liquide, le dommage n’a lieu de fait que quand le médecin perd de vue l'indi- 
tation des émissions sanguines. 


8 â. — Traitement. 


L'indication causale réclaine dans les cas où des accumulations répétées de 
matières fécales dures provoquent le catarrhe et le gonflement variqueux des 
teines du rectum, le soin de procurer des selles régulières Mais ce n’est 
j'en cas de nécessité absolue que l'on a recours contre la constipation des 
bdividus atteints d'hémorrhoïdes aux drastiques puissants, surtout à l’aloès et 
h coloquinte, car on redoute l’action irritante de ces derniers sur la muqueuse 
b rectum ; on préfère la fleur de soufre ou le soufre précipité (magister de 
butre), qui depuis longtemps joulssent de la plus grande faveur dans le trai- 
ment des hémorrhoïdes. Ordinairement on donne le soufre associé au tar- 

te de potasse ou à la crème de tartre. Une des prescriptions les plus en 

e est la suivante : 


596 MALADIES DU TUBE INTESTINAL. 


Pr. : Soufre lavé............. 8 grammes 
Tartrate de potasse....... 16 — 
Oléo-saccharum de citron.. 42 — 
Sucre blanc ............ 42 — 

F.s.a.s. 


Une cuillerée à café deux ou trois fois par jour. 


Si l’on n'arrive pas à son but avec cette prescription, on y ajoute quelques 
grammes de rhubarbe ou de séné. Une autre manière bien en vogue d'admi- 
nistrer le soufre consiste à le donner sous la forme de la poudre de réglise 
composée (1), dont on fait également prendre quelques cuillerées à café par 
jour. On ne peut guère conseiller les lavements attendu que, même en les 
administrant avec les plus grandes précautions, on évite difficilement d'irriter 
le rectum. — Dans les cas où les hémorrhoïdes dépendent d’une cirrhose du 
foie ou d’une maladie du poumon ou du cœur, nous ne sommes généralement 
pas en état de remplir l'indication causale. Chez ces individus encorele soufre 
à l'intérieur est indiqué dès que les selles sont retardées, afin que le pre- 
mier obstacle ne soit pas compliqué d'un second. — Parmi les causes dé 
terminantes des hémorrhoïdes nous avons cité également l’engorgement du 
système de la veine porte par des excès de nourriture et de boisson, l'in- 
dication causale exige donc tout naturellement que les individus atteints de 
cette maladie s’abstiennent de faire des repas trop fréquents ou trop longs. 
— S'il s'agit enfin de remplir l'indication causale pour combattre les hé- | 
morrhoïdes d'individus chez lesquels cet accident s’est développé en mème 
temps que d'autres accidents après de grands excès de table, nous devons faire 
les recommandations les plus sévères aux malades qui se livrent à de pareilles 
habitudes. S'il est vrai que la pléthore se produit dans ces sortes de cas, on ne 
peut l'expliquer que de la manière suivante : Le sérum du sang, lorsqu'il et 
devenu plus riche en substances protéiques, surtout en albumine, ne lise 
transsuder que sous l'influence d'une pression plus forte, d'un état de pléni- 
tude anormale des vaisseaux, la même quantité de liquide qui s'échappe &t 
ces canaux, lorsque la quantité de sang n’a pas subi de changement et que b 
proportion d'albumine est restée normale. Pour la sécrétion urinaire on pest 
considérer comme certain que la masse des urines diminue à mesure que k 
sérum du sang devient plus riche en albumine. La croyance universelle du ps- 
blic et des médecins s'accorde encore dans ce principe : qu'un homme se 
devient pas pléthorique parce qu'il mange ou boit trop, mais parce qui 
mange des aliments trop nutritifs ou qu'il absorbe trop d’a/coof. Sans att- 
cher ici de l'importance à la controverse sur la question de savoir si dans & 
qu'on appelle pléthore il s’agit d’une véritable augmentation de la masse ds 


(4) Mélange de séné, de réglisse, d’anis, de soufre et de sucre. & grammes de « 
mélange renferment environ 30 centigrammes de séné et 20 centigrammes de soufre. 
(Note des traducteurs.) 
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sang ou simplement d'une augmentation des cellules du sang ou de son con- 
tenu d'albumine (polycythémie et hyperalbuminose, Vogel), il est possible de 
régler le genre de vie des individus en question d’une façon qui réponde 
aussi bien aux simples données de l'expérience vulgaire qu'aux principes phy- 
siologiques. 1° 11 faut restreindre l’usage des aliments protéiques; les ma- 
lades ne doivent manger de la viande on des œufs qu’en faible quantité et une 
seule fois par jour ; par contre on doit leur conseiller les légames, surtout les 
racines, les fruits, les farineux, le riz, etc. — 2° Il faut augmenter les dépenses 
de l'organisme : recommander de fréquentes promenades et des fatigues mus- 
culaires ainsi que de fortes quantités d'eau pour boisson ; c'est agir d'une ma- 
nière tout aussi rationnelle, vu la facilité avec laquelle s’accomplissent sous 
l'influence de cette manière d'agir les échanges organiques, que de défendre 
les spiritueux, le thé et le café, dont l’ingestion paraît ralentir la nutrition. — 
3° Ce qui exerce une influence extrêmement favorable sur l’état de ces malades 
ce sont Îles purgatifs salins, surtout l'usage modéré et continu du sulfate de 
soude et du chlorure de sodium, comme cela a lieu dans le traitement par les 
eaux minérales de Marienbad, de Kissingen, de Hombourg, de Soden, etc. 
Les eaux de Karlsbad demandent plus de précautions à raison de la haute 
température des sources de cette localité. S'il se confirme que par ces cures le 
sang devient plus riche en sels et plus pauvre en albumine (C. Schmitt, 
Vogel), l’explication rationnelle de leurs excellents résultats dans le traitement 
de la pléthore est par cela même naturellement trouvée. 

L'indication morbide, dans les cas où de temps à autre seulement il se pré- 
sente des souffrances modérées qui après une courte durée s’améliorent sous 
l'influence de pertes de sang spontanées, n’exige aucune mesure particulière ; 
on se contente dans ces circonstances de remplir autant que possible l’indica- 
tion causale. Si, par contre, des molimens violents tourmentent les malades et 
ne cessent pas après que l'on a eu soin de remédier à la constipation qui a pu 
exister, il y a lieu de faire une application de quatre à six sangsues à l'anus. 
On fait saigner les inorsures en recommandant au malade de s'asseoir sur une 
chaise percée dont le vase est rempli d'eau chaude. La même manière d'agir 
convient également lorsque la turgescence et la tension exagérées des varices 
provoquent des douleurs intenses, ou que les hémorrhoïdes muqueuses se 
compliquent d’un ténesme fatigant -— On ne fera rien pour arrêter les sai- 
gnements modérés, surtont lorsqu'ils promettent le soulagement de maux exis- 
tants, et l'on ne doit avoir recours au froid et au besoin même aux styptiques, 
que lorsque la perte de sang est très-abondante. Quant aux hémorrhoïdes 
poussées au dehors et étranglées, on les réduira à l’aide d’une pression sou- 
tenue, en garnissant les doigts d’un linge Gn enduit d'huile, et en recomman- 
dant au malade d'écarter les jambes et de se boisser, en appuyant la partie 
supérieure du corps sur le lit. Les tumeurs hémorrhoïdales enflammées seront 
couvertes de compresses d’eau froide ou d'eau blanche. Nous passons sous si- 
lence ce qui concerne les opérations chirurgicales. 
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Notre manière d'envisager les hémorrhoïdes ne nous permet pas de suivre 
l'habitude reçue et de parler des moyens que l'on a recommandés pour rap- 
peler un flux hémorrhoïdal supprimé. Heureusement pour les malades, les 
méthodes employées dans ce but, telles que émissions sanguines. périodiques, 
bains de siége chauds, application de suppositoires irritants, administration 
des médicaments appelés pellentia, n'ont presque jamais pour effet de proto- 
quer des hémorrhoïdes. Toutefois, si les émissions sanguines périodiques ne 
produisent pas d’hémorrhoïdes, elles permettent au moins d'arriver au sul 
résultat qu'il soit rationnel de poursuivre. 





CHAPITRE VIL 


VERS INTESTINAUX, HELMINTHIASE. 


Les vers qui se rencontrent le plus communément dans le canal iatestinal 
de l'homme sont le fænia solium, le bothriocephalus latus, l'ascaris lum- 
bricoïdes, l'oxzyuris vermicularis et le trichocephalus dispar. 

Le éœænia solium (ver solitaire à articles longs) est un ver long de 4 à 7 mè- 
tres, d'un blanc jaunâtre, mince et arrondi vers son extrémité antérieure. 
plus large et plus aplati vers son extrémité postérieure, Ou distingue en lui k 
tête, le cou, et le corps composé de plusieurs centaines d'anneaux ou pro- 
glottides. La tête consiste en un renflement en massue, de forme carrée, à 
angles mousses; elle supporte une trompe conique, peu proéminente, enfer- 
mée dans une double couronne de crochets et entourée un peu plus en dehors 
de quatre ventouses rondes, placées symétriquement. Le cou faisant suite as 
corps est très-ténu et d'une longueur d’euviron un demi-centimètre. Vienne! 
ensuite les anneaux les plus jeunes, à peine larges d’un demi-millimètre, tar- 
dis que les derniers anneaux, qui sont en même temps les plus âgés, atteignent 
une largeur d'un demi-centimètre et plus. Les différents anneaux dont k 
forme rappelle un pepin de citrouille à extrémités tronquées se distinguent 
par une structure particulière suivant leur âge. Les plus jeunes sont parcourus 
par un canal médian simple, offrant une légère teinte d’un jaune brun, à d- 
verticulums latéraux courts, premiers indices des organes génitaux. Les articles 
plus âgés ont sur le bord, tantôt d’un côté, tantôt de l’autre, mais sans alter- 
ner d’une manière régulière, une petite papille d'où proémine le pénis fal- 
forme et dans laquelle se rendent le conduit séminifère sinueux et l'oviducte 
L'intérieur des anneaux plus âgés est occupé presque en entier par un utérs 
ou ovaire à ramifications arborescentes, se dirigeant des deux côtés, Dans les 
anneaux les plus âgés, arrivés à maturité, l'organe que nous venons de citer 
est tout rempli d'œufs dans lesquels on reconnaît souvent très-manifestemeni 
le petit embryon avec ses six crochets. D'un anneau vasculaire situé dans l'is- 
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térieur de la tête, naissent des vaisseaux qui descendent de chaque côté le 
long des articles et qui, d'après quelques observations, communiquent entre 
eux par des rameaux transversaux. On n'a pas jusqu'à présent découvert d'au- 
tres organes dans le fænia solium. 

Le tœænia solium habite l'intestin grêle. Cependant il peut arriver jusque 
dans le gros intestin. Ordinairement on ne trouve qu'un seul tænia, rarement 
deux ou même plusieurs sur le même individu. Ce ver se rencontre en Eu- 
rope, en Amérique, en Asie et en Afrique, et l’on est étonné de le voir manquer 
dans toutes les contrées où se rencontre le bothriocephalus latus, à l'excep- 
tion de la Suisse. 

Le bothriocephalus latus (tænia lata, ver solitaire à articles larges) a une 
certaine ressemblance avec le tænia solium, mais il s’en distingue pourtant 
facilement. Au lieu de la trompe, des crochets et des ventouses, on ne re- 
marque à la tête que deux fossettes latérales en fente. Le cou est à peine 
marqué. La largeur des articles l'emporte sur la longueur, le rapport de ces 
deux dimensions est de 3 : 4. Le signe le plus essentiel qui permet de distin- 
guer chaque anneau isolé d’une espèce d’un anneau d’une autre, consiste dans 
le siége des orifices génitaux. Dans le bothriocéphale ces orifices ne sont pas 
sur les côtés, mais dans le centre des articles, ce qui permet de considérer ce 
ver comme offrant nne surface abdominale et une surface dorsale, Le bothrio- 
céphale habite également l'intestin grêle. H se montre dans l’est de l’Europe, 
jusque sur les bords de la Vistale, et en outre à côté da ‘ænia sulium dans 
la Suisse. 

L'ascaris lumbricoïdes, ou ascaride, est un ver cylindrique se terminant 
en pointe vers les deux extrémités, syant une longueur de 15 à 30 centi- 
mètres, et une épaisseur de 4 à 7 millimètres, Le corps est tellement trans- 
parent, que l’on voit à travers les téguments les organes génitaux et le canal 
intestinal qui va d’un bout à l’autre. La tête est distincte du corps par un 
étrangiement où une rainure circulaire; elle offre trois papilles charnues au 
milieu desquelles se trouve la bouche. L'ascaride n’est pas herimaphrodite. 
Dans le corps des femelles on trouve des ovaires et des oviductes excessive- 
ment développés; dans celui des mâles, un peu plus petit et un peu recourbé 
vers l'extrémité caudale, les conduits séminifères à grandes sinuosités et les 
testicules. A l'extrémité caudale des mâles on voit le pénis d'apparence capil- 
lire, quelquefois double. Les femelles présentent au tiers supérieur une fente 
longue d'environ un centimètre et demi, qai est l'ouverture des organes gé- 
nitaux. Le lombric habite l'intestin gréle et le gros intestin; quelquefois il 
s'éloigne de ces organes et arrive dans l'estomac, dans l'œsophage et même 
dans le larçnx. Du duodénum il peut s’insinuer dans le canal cholédoque: il 
ne paraît pas probable qu'il parvienne à perforer l'intestin; mais si la perfora- 
lion a été produite par une maladie, on peut très-bien trouver des ascarides 
dans la cavité abdominale. Ces vers existent souvent en innombrable quantité. 

L'ozyuris vermicularis (oxyure vermiculaire) est un petit ver de la gros- 
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seur d'un fil Les mâles sont très-rares, de la longueur de 2 millimètres 1/21 
3 millimètres et contournés sur eux-mêmes en spirale à leur extrémité ca- 
dale. Les femelles, plus grandes, ont le corps droit ou légèrement courbé. L 
tête de ces vers présente des appendices ailés qui lui donnent l'apparence 
d'an renflement obtus, Le pénis sort de l'extrémité du mâle. L'orifice génitl 
de la femelle est assez rapproché de la tête. Le siége de prédilection de cs 


vers est la partie inférieure de l'intestin, surtout le rectum; cependant ils 


vont aussi plus loin, jusque dans la partie inférieure de l'intestin grêle. Sonveni 
ils cheminent de l'anus au vagin, etc. 

Le trichocephalus dispar (trichocéphale) est long de 4 à 6 centimètres. Li 
partie postérieure de son corps est beaucoup plas épaisse que la partie anté- 
rieure qui est filiforme. La partie postérieure des mâles, qui sont plus peus, 
est roulée en spirale et laisse apercevoir à son extrémité le pénis recourbé en 
crochet et entouré d'une gaîne tubaleuse. La femelle, qui est plus grosse, à 
le corps droit et rempli d'œufs dans sa partie postérieure. Le trichocéphak 
habite le gros intestin, surtout le cæcum. 


ÿ 1°", — Développement des vers intestinaux et étiologie de l'helminthiase. 


La théorie qui admettait une génération spontanée ou équivoque et qui 


attribuait la formation des entozoaires à une accumulation et à une modiüci- 
tion particulière du mucus intestinal n'est plus admise aujourd'hui Les pars- 
sites qui vivent dans le canal intestinal tirent leur origine d'œufs, et c’est comme 
œufs ou dans un état qui correspond à une période ultérieure de leur dére- 
loppement qu'ils sont arrivés dans le canal intestinal. Nous ne possédons que! 
ques notions exactes que sur le mode de développement du {ænia soliun. 





Les derniers articles de ce ver, ceux qui sont remplis d'œufs fécondés, # 


détachent de temps à aatre et sont évacués. Les embryons éclos de ces æté 
doivent, afin de pouvoir poursuivre leur développement, arriver dans le corps 
d'un autre animal. S'ils ont été introduits dans le corps d'un animal qu 
est favorable à leur développement, ils traversent les parois du canal intestisil 
et s’implantent dans un point du parenchyme qui leur convient. Là ils se dé- 
pouillent des petits crochets et de leur paroi sortent un cou et une tête (scolel 
qui est identique avec celle du tænia. Au cominencement le scolex est enfermé 
dans la cavité de l'embryon, plus tard il en sort librement, et le corps goaft 
de l'embryon lui adhère sous forme d’une vésicule caudale. Lesscolex arrivé 
à cette période de leur développement représentent les parasites connus sous 
le nom de vers vésiculaires ou cystiques, Ainsi le cysticerque ordinaire (cys- 
ticercus cellulosæ), que l'on rencontre le plus fréquemment dans le port. 
n'est qu’un scolex du fœnta solium. Que ce cysticerque arrive dans l'intests 
de l’homme, alors le scolex se fixera à la paroi de l'intestin, se dépouillera d: 
sa vésicule terminale, prendra des anneaux et deviendra un tænia. 

Les scolex du bofhriocephalus latus ne sont pas connus. On ignore de 
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même les phases antérieures de l'évolution de l'ascaris lumbricoides (4), de 
l'aryuris vermicularis et du trichocephalus dispar. Mais pour ces entozoaires 
il est également prouvé qu'il ne se développe pas sur place de jeunes vers 
sortant des œufs d'individus qui séjournent actuellement dans le canal intes- 
tigal, 11 faut donc admettre que dans ces cas encore les jeunes parasites vien- 
nent du dehors et sont introduits dans le corps avec les aliments. 

L'étiologie de l’helminthiase est entrée dans une ère nouvelle avec les dé- 
couvertes des temps modernes; la plupart des conditions étiologiques admises 
autrefois sont à considérer aujourd'hai comme dénuées de fondement. Il 
semble même peu probable maintenant qu'il faille des modifications détermi- 
nées de la muqueuse de l'intestin ou uue composition particulière de son 
contenu pour rendre possible le développement et le séjour des vers dans l'in- 
testin. Dans bien des cas il est possible de découvrir les conditions qui ont 
favorisé le développement du {ænia. Küchenmeister a trouvé de jeunes tæniss 
dans l'intestin d'un supplicié à qui il avait fait avaler des cysticerques peu de 
jours avant sa mort, Parmi les animaux dont nous consommons la chair, c’est 
atant tuut le porc qui loge le scolex du tænia. De plus on le trouve dans la 
chair musculaire du chevreuil et, plus rarement il est vrai, dans celle du 
bœuf. Chez les juifs et les mahométans, qui ne mangent pas de viande de 
porc, le tænia est très-rare ; et tandis qu'en Abyssinie presque tont le monde 
est atteint da tæuia, les pères Chartreux qui ne vivent que de poisson en 
sont exempts. Le tænia est beaucoup plus commun dans les pays où l'on 
élève beaucoup de porcs que dans les contrées où ces animaux sont peu ré- 
pandus. Les cysticerques ne résistent pas à la cuisson, ni au long fumage de 
la viande, et la consommation d'une viande chargée de ces animaux, dès qu'elle 
a été cuite, rôtie ou famée, ne peut jamais avoir pour conséquence le déve- 
veloppement du tænia. Par contre on le trouve de préférence chez les indi- 
vidus qui mangent ou goûtent de la viande crue ou qui mettent dans la bouche 
le couteau exposé au contact des cysticerques, comme cela arrive aux auber- 
gistes, aux cuisiniers et aux bouchers. Ces derniers peuvent beaucoup contri- 
buer à la propagation du tænia en découpant avec un couteau qui n’a pas été 
nettoyé, le saucisson ou le jambon qu'ils débitent, et que l'on ne fait plus 
cuire avant de le consommer. 

La supposition d'après laquelle la consommation de la chair musculaire qui 
logela érichina spiralis pourrait occasionner le développement du trichocepha- 


(4) D'après Davaine (Traité des entozoaires, Paris, 1860), les ascarides lombricoïdes 
de l’homme proviendraient de l'introduction dans le tube digestif des ovules contenant 
déjà l'embryon du ver au moyen des eaux potables. M. Davaine se fonde pour soutenir 
son opinion sur ce que les matières fécales des individus qui rendent des ascarides ne 
contiennent jamais que des œufs non segmentés, et sur ce que les œufs des ascarides 
mettent un très-long temps, de six mois à deux ans, avant que l’embryon soit assez déve- 
loppé pour percer sa coque. Cette membrane ne serait dissoute que dans l'intestin de 
l'homme sprès que l'œuf y aurait été transporté avec l’eau ou les aliments.  V. C. 
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lus dispar, a été réfutée dans ces derniers temps. Si l’on à cru remarquer 
que l'ascaride et l’oxyure se rencontrent surtout chez les individus qui se nour- 
rissent principalement de substances amylacées, cette observation trouve peut- 
être son explication dans la découverte de Stein qui a trouvé des eutozoaires 
dans la blatte. Il est possible que l'usage de la farine avariée fasse arriver dans 
l'intestin des œufs ou des larves d’ascarides ou d'oxyures. 


&$ 2. -— Symptomatologie. 

Les phénomènes que produisent les vers intestinaux diffèrent beaucoup 
selon l’individualité de l’organisme exposé à leur influence. Dans bien des ce 
rien ne trabit la présence des helminthes, avant l'expulsion par les selles de 
vers ou de fragments de vers. Ceci s'applique avant tout aux vers sokfaires 
Bien des individus atteints de tænia ou de bothriocéphale jouissent de la meil- 
leure santé, n'ont ni coliques, ni phénomènes réflexes, et ne sont rendus 
attentifs à leur mal que par les articles qui partent de temps à autre. Souvent 
le médecin éprouve bien des difficultés à reconnaître les anneaux enveloppés 
de papier et desséchés que les malades lui apportent, —Dans d'autres cas les 
malades se plaignent de temps à autre de coliques violentes pendant lesquelles 
ils croient sentir un objet qui remue ou se contourne; mais peut-être n'at- 
cusent-ils cette sensation que lorsqu'ils savent qu'ils logent un ver solitaire; 
ainsi on les voit se tordre, appuyer le corps contre un objet dur, quelquefos 
ils ont des nausées et des vomissements. En même temps la sécrétion salivaire 
se trouve presque toujours considérablement sugmentée, au point que la si- 
live s'écoule de la bouche. Les accès que nous venons de décrire, surtout 
lorsqu'ils se présentent peu après que les individus ont mangé des larengs. 
des oignons, du raifort, des fruits à noyau, sont réputés aux yeux du publi 
des signes certains de vers intestinaux, et ils doivent éveiller même chez les 
médecins le soupçon de la présence d'un ver solitaire; la certitude toutefois 
n'est acquise que lorsque spontanément ou après l'administration d'un lazaüf 
ou d’un anthelminthique des anneaux du ver sont évacués. — Dans d'autres 
cas l'organisme supporte plus mal la présence du parasite; il survient de temps 
à autre des selles en diarrhée, surtout après l’usage d'aliments salés ou épicés, 
les malades deviennent pâles et perdent leurs forces et leur embonpoint ; c'est 
ce qui arrive surtout aux personnes délicates, principalement aux enfants tt 
aux jeunes filles. — Enfin l'irritation que le ver solitaire exerce sur les neri 
intestinaux peut, par mouvement réflexe, se transmettre à d’autres trajets 
nerveux; cependant on s’est beaucoup exagéré la fréquence des accidents 
nerveux qui naissent de cette façon, et ces exagérations ont été la cause de 
bien des erreurs. Le chatouillement dans le nez qui engage toujours les indi- 
vidus à se frotter et à fouiller les narines, la dilatation de la pupille, le strabisme, 
les grincements de dents et d’autres troubles isolés et peu i:nportants de l'in- 
nervation sont plutôt attribués aux ascarides, tandis que l'on accuse le tænu 
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de provoquer des névroses plus graves et plus générales, telles que l’épilepsie 
et la chorée. On peut concevoir la faible espérance qu'une épilepsie qui se 
déclare sans cause connue soit due à l'irritation produite par la présence du ver 
solitaire ; mais que l’on se garde bien en voyant dans les selles d’un épileptique 
des anneaux de tænia, de croire que l'épilepsie est intimement liée à la pré- 
sence de ce ver et qu’elle disparaîtra avec lui. Les cas dans lesquels cela peut 
arriver sont d’une rareté telle, qu'ils s’effacent pour ainsi dire en présence de 
ceux où l'épilepsie continue d'exister malgré l'expuision du tænia. 

Pour les ascarides on peut dire d’une mauière presque absolue que leur 
présence dans l'intestin ne produit aucun symptôme. Eu égard à l'immense 
extension qu'ont prise ces parasites il ne pourrait pas y avoir tant d'enfants 
jouissant d'une santé florissante si les ascarides irritaient fortement l'intestin 
et entravaient la nutrition. Si ces entozaires existent en grande quantité dans 
l'intestin, ils peuvent se pelotonner et former des amas qui, semblables à des 
matières fécales accumulées, oblitèrent l'intestin et déterminent alors de 
riolentes coliques. Même si ces vers ne parviennent pas à se démèler ou si 
l'on ne réussit pas à les éloigner par les drastiques, il peut en résulter des 
symptômes d'iléus. Dans d’autres cas, leurs mouvements turbulents peuvent 
provoquer des coliques analogues à celles que déterminent les vers solitaires. 
Les causes de ces mouvements sont inconnues, et la supposition de Küchen- 
meister, que peut-être les lombrics s'animent et s'agitent fortement pendant 
leur copulation, ressemble fort à une plaisanterie. — L'’habitude de conclure 
de l'aspect pâle, cachectique et des névroses sasmentionnées à la présence de 
lombrics dans l’intestin des enfants, est une erreur encore plus répandue que 
celle qui consiste à croire à l'existence d'un tænia quand de semblables phé- 
pomènes surviennent chez les adultes. Si de pareils enfants perdent par les selles 
ou les vomissements quelques ascarides, on se flatte trop vite d'avoir reconnu 
la maladie, on néglige un examen plus approfondi, et trop tard on Gnit par 
reconnaître que les vers étaient innocents de tout le mal, que les enfants sont 
atteints d’une hydrocéphale ou d'une autre maladie grave. Il eu est de même de 
la fièvre dite vermineuse. Il se peut bien que les ascarides occasionnent parfois 
un catarrhe intestinal et de légers phénomènes fébriles, mais dans la grande 
majorité des cas, les vers qui s'échappent de l'intestin n’ont rien de commun 
avec la fièvre que l’on met bénévolement sur leur compte. — Remontés dans 
l'estoinac, les ascarides provoquent quelquefois un grand malaise, de l'angoisse 
et des envies de vomir. Les malades ne trouvent pas de termes pour exprimer 
la sensation qu'ils éprouvent, et le médecin lui-même peut être dans l'embarras 
jusyn'au moment où le ver rejeté par le vomissement vient résoudre l'énigme. 
Dans d'autres cas, l'ascension du ver dans l'estomac et l’œsophage fait naître 
si peu de symptômes, qu'il se glisse hors de la bouche pendant le sommeil 
sans réveiller le malade. Si peudant sa pérégrination le ver entre dans le la- 
rynx, il se fait un rétrécissement spasmodique de la glotte; on a même vu 
mourir des enfants par suite de ce rare accident. Si l’ascaride pénètre dans le 
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conduit cholédoque, il peut en résulter un arrêt de la bile, s'il avance plu 
loin dans les conduits hépatiques, une hépatique partielle; mais rarement cs 
réussira à reconnaître la véritable cause de ces sortes d'accidents et à rattacher 
les symptômes à un lombric égaré. 

Les oryures produisent, en se rapprochant de l'anus ou en quittant cœue 
ouverture, une pénible démangeaison par leurs mouvements continuels. Cet 
souffrance augmente dans les heures avancées de la soirée et pendant la nu 
et peut même empêcher le sommeil. Un continuel besoin d'aller à la selle s 
joint ordinairement à cette démangeaison. Dans les excréments évacués, sou- 
vent mêlés de mucosités, les petits vers font encore longtemps des mouvements 
ondulés et saccadés. S'ils passent par-dessus le périnée pour pénétrer dans k 
vulve et le vagin, ces organes deviennent également le siége d'une démar- 
geaison et d’une cuisson désagréables. L'irritation produite par les vers jointe 
aux frottements qu'elle détermine peut faire naître un catarrhe qui trompe 
quelquefois les mères qui accourent chez le médecin pour lui annoncer que 
leur petite fille « est déjà atteinte de flueurs blanches ». L'examen local four- 
nit bien vite les renseignements les plus rassurants sur la nature de l'écor- 
lement 

Le trichocephalus dispar ne donne lieu à aucune espèce de phénomène. 


$ 3.— Traitement. 


En ce qui concerne la prophylaxie, les mesures à employer pour être pre- 
servé du fænia solium ressortent de tout ce qui a été dit plus haut. H ne faut 
pas manger de la viande de porc qui n'ait été préalablement soumise à un des 
procédés capables de détruire les cysticerques que cette viande peut contenir. 
On fera prendre, en ovtre, des précautions dans l’administration de la viande 
de bœuf crue, dont l'emploi est usité dans la clientèle des enfants, et l'os 
aura soin de recommander aux mères de râper cette viande elles-mêmes, de 
peur qu'elles ne fassent arriver des cysticerques dans le corps de leurs enfants. 
On doit défendre aux cuisinières de goûter la viande crue qui sert à faire ks 
saucissons, ou de porter à la bouche le couteau de cuisine. Aux bouchers et 
aux charcutiers on doit recommander de ne pas découper le saucisson ou k 
jambon avec le même couteau qui leur a servi pour la viande crue. Il est im- 
possible de donner des prescriptions prophylactiques contre les autres hel- 
minthes, attendu que le mode de leur développement nous est inconnu. 

Pour l'expulsion du tænia, on n'emploie plus, parmi les innombrables 
médicaments usités dans le temps, que la racine de fougère mâle, l'écore de 
racine de grenadier, le kousso, et peut-être encore l'huile essentielk de 
térébenthine. 

La racine de fougère mâle (Radix filicis maris) paraît surtout active con- 
tre le bothriocéphale, tandis que souvent elle reste inefficace lorsqu'elle es 
employée contre le tænia so/ium. On donne l'écorce en poudre à la dose de 
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2 à 4 grammes répétés à denx ou trois reprises le matin à jeun, ou bien le 
soir avant le coucher, d’après le conseil de quelques autres médecins. Quel- 
ques heures plus tard ou bien, si la poudre a été donnée le soir, seulement 
le lendemain matia, on fait suivre un fort laxatif composé de gomme-gutte, 
de scammonée, de calomel, ou bien 30 à 60 grammes d'huile de ricin. Une 
forme plus active et plus commode que la poudre est l'extrait éthéré de fou- 
gère mâle que l'on réduit généralement en pilules avec parties égales de ra- 
cine pulvérisée, pour le donner à la dose de 4 à 2 grammes, à prendre en 
deux fois. — La racine de fougère mäle joue an grand rôle parmi les 
tæniafuges nombreux et compliqués plus ou moins abandonnés dans les 
temps modernes. 

L'écorce de racine de grenadier (Cortex radicis punicæ granati) parait, 
quand elle est fraîche, être un des moyens les plus sûrs contre le fœnia s0- 
lium. On en fait macérer de 50 à 120 grammes dans un demi-litre ou un 
litre d'eau pendant vingt-quatre heures, ensuite on fait bouillir jusqu’à ré- 
duction de moitié. Cette décoction, que l'on fait prendre le matin à jeun en 
trois portions, tout en produisant les elfets les plus excellents, offre cepen- 
dant l'inconvénient d'être quelquefois vomie et d'occasionner toujours des 
coliques violentes qui peuvent faire passer quelques heures de pénible souf- 
france au malade. Je suis en état de recommander avec instance que l'on 
fasse, avant de recourir à la décoction, l'essai de la simple macération qui sera 
également préparée avec 60 à 120 grammes d'écarce de racine de grenadier. 
L'effet de cette macération est beaucoup plus doux : les malades n'en éprou- 
vent, pour ainsi dire, aucune souffrance, et, par cette prescription, j'ai vu 
partir dans bien des cas un tænia, et une fois mêine trois tænias à la fois, 
avec leurs têtes. Si l’on ne réussit pas avec la macération, rien n'empêche de se 
servir de la décoction quelques jours après. Ordinairement après l'emploi de 
l'écorce de racine de grenadier, le ver est expulsé sans être réduit en frag- 
ments, souvent alors il est enroulé sur lui-même sous forme d’ane pelote. 
Si l'expulsion n'a pas lieu une à trois heures après la dernière dose on fait 
bien de donner au malade une ou deux onces d’huile de ricin. Küchenmeister 
recommande de préparer un extrait avec 120 à 180 grammes d'écorce de ra- 
cine de grenadier ; cet extrait serait mêlé avec 180 à 240 grammes d'eau chaude, 
avec 4 à 2 grammes d'extrait éthéré de fougère mâle et 20 à 30 centigrammes 
de gomme-gatte. Il suffirait, d’après lui, de donner deux tasses de ce mélange 
dans un intervalle de trois quarts d'heure pour chasser le ver. Si le résultat 
n'est pas obtenu au bout d'une heure et demie il faudrait encore donner la 
troisième tasse. 

Le kousso, fleurs séchées et pulvérisées du Prayera anthelminthica, médica- 
ment qui nous est venu de l’Abvssinie depuis peu de temps, n’a pas répondu 
à l'espérance que l'on avait fondée sur lui au commencement ; du moins les 
brillants succès que quelques observateurs prétendent en avoir obtenus n'ont 
pas été confirmés par d'autres. On donne le médicament à la dose de 8 à 
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16 grammes, macéré dans de l'eau on mélangé au miel, sous forme d'élec- 
tuaire; cette dose sera administrée en deux fois le matin dans l'intervalle 
d'une demi-heure, le malade ayant pris auparavant une tasse de café. S'il 
survient des nausées, on donne un peu de jus de citron. Si, après trois heures, 
il n'y a pas eu de selle, on prescrit un laxatif d'huile de ricin ou de séné. 

L'huile de térébenthine, quoique étant uu des tæniafuges les plus sûrs, 
ne doit être employée qu'en cas d'absolue nécessité; car non-seulement elle 
a une saveur horrible, mais encore, prise à une dose suffisante pour chasser 
le tænia, elle détermine facilement l’irritation des organes urinaires. On fait 
preudre à la fois 30 à 60 grammes d'huile essentielle de térébenthine, soit 
seule, soit mêlée au miel ou à l'huile de ricin, soit sous la forme d'une émul- 
sion, le soir avant le coucher. 

Tous les médicaments que nous venons de citer doivent être pris dans les 
moments où quelques anneaux ou fragments de tænis viennent de partir spon- 
tanément ; par contre, il est parfaitement inutile de remettre le traitement à 

certaines phases de la lune dans lesquelles, suivant les idées superstitieuses 
qui ont cours, les vers seraient plus faciles à expulser. — Enfin il convient de 
faire précéder le traitement curatif d’une sorte de préparation. Cette dernière 
consiste à faire vivre sobrement le inalade, à vider l'intestin avec de l'huile de 
ricin, et à lui donner pendant quelques jours pour toute nourriture du b- 
reng, du jambon, des oignons et d’autres substances salées et épicées. Comme 
traitement préparatoire on peut encore recommander au malade l'usage r$- 
gulier des fraises de bois, des myrtilles ou des airelles, attendu que les non- 
breux pepins de ces fruits rendent le ver manifestement malade (Küches- 
meister). — La cure n'est à considérer comme ayant réussi que quand 
trouve la tête du tænia; cependant il ne faut pas perdre de vue que plusieurs 
tænias peuvent exister dans l'intestin. 

Le médicament qui jouit avec raison de la meilleure réputation contre le 
ascarides est le semen-contra (Semina cinæ, S. santonici), fleur non épanouie 
de l'Artemisia contra. La méthode de donner un mélange de semences de 
zédoaire pulvérisées, de jalap, de valériane, de miel et d'autres substances 
sous la forme d'un électuaire avec lequel jadis on tourmentait les enfants 
plusieurs fois par an, ainsi que l'habitude de donner le semen-contra sous 
forme de chocolat ou de gâteau vermifuge , est généralement remplacée av- 
jourd’hui par l'administration de préparations plus agréables et d’un ef 
plus sûr, telles que l'extrait éthéré de semen-contra et surtout la santonise. 
Du premier on fait prendre de 25 à 50 centigrammes par jour, de la seconde 
de 15 à 20 centigrammes. Dans les pharmacies on trouve toutes préparées 
des tablettes d'un goût agréable contenant de 2 centigrammes 4/2 à 5 ceuti- 
grammes de santonine. Küchenmeister recommande de dissoudre 40 à 20 ces- 
tigrammes de santonine dans 30 grammes d'huile de ricin et de donner une 
cuillerée à café par heure de ce mélange, jusqu’à prodaction d'effet. Les ré- 
sultats sont encore meilleurs après l'administration d’une préparation besc- 
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coup plus inoffensive, le santonate de soude, pris plusieurs jours de suite, 
soir et matin, à la dose de 10 à 25 centigrammes, —— Quand on donne la se- 
mence de zédoaire ou les préparations dans lesquelles elle entre, il faut tou- 
jours en faire suivre l'emploi par l'adwinistration d’un laxatif, — Les autres 
anthelminthiques mis en usage contre les ascarides sont superfus. 

Pour chasser les oxyures du rectum il suffit d'employer les lavements. Rien 
que les lavements d’eau froide vinaigrée produisent beaucoup d'effet. Mais 
il faut donner de grands lavements pour atteindre également ceux de ces 
vers qui séjournent dans l'S iliaque, et l’usage de ce moyen doit être long- 
temps continué. Dans des cas opiniâtres, on peut ajouter aux lavements 
une faible solution de sublimé (15 milligrammes dans 60 grammes d'eau 
par lavement). 


CHAPITRE VIII. 


MALADIE DES TRICHINES. 


On peut se demander dans quelle section de la pathologie spéciale il faut 
ranger la maladie des trichines : s’il faut en parler à l'occasion des maladies 
des organes gastro-intestinaux, parce que ces organes sont le premier siége 
de l'affection, ou bien à l’occasion des maladies des organes du mouvement, 
parce que les trichines pénètrent dans les muscles après avoir quitté le canal 
intestinal, ou bien enfin à l'occasion des maladies infectieuses, Peut-être l'é- 
poque n'est-elle plus éloignée où l’on comptera, sans hésiter, la maladie des 
trichines parmi les infections. Mais de nos jours l'opinion d'après laquelle les 
maladies infectieuses seraient provoquées par la pénétration d'organismes in- 
férieurs dans le corps humain, par ce que l’on appelle un confagium vivum, 
eat encore à l’état d'hypothèse et ne se fonde sur aucune observation directe, 
et ce serait anticiper sur l'avenir que de rattacher la maladie des trichines au 
typhus, aux exanthèmes aigus et aux autres maladies infectieuses. 


& 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Il y a déjà plus de vingt ans qu'aux autopsies on rencontrait de temps à 
autre daas les nuscles des corpuscules innombrables, formant de petits points 
blancs que l'on a reconnus au microscope pour de petits kystes contenant 
dans leur intérieur un ver fin, filiforme, roulé en spirale. Sur ce ver, la 
trichina spiralis, on ne pouvait pas découvrir d'organes sexuels, et l'on 
iguorait absolument d'où il tirait son origine, de quelle manière il était arrivé 
dans les muscles et s’il était susceptible d'un développement ultérieur. Au 
chapitre précédent nous avons déjà mentionné que la supposition d'après la- 
quelle la trichine musculaire ne représenterait que l'état de jeunesse, de dé- 
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veloppement rudimentaire du érichocephalus dispar, a élé bientôt reconnue 
erronée. Des expériences faites par différents observateurs, surtout par Leukart 
sur des animaux que l'on nourrissait avec de la viande contenant des uri- 
chines, ont démontré que les trichines musculaires deviennent bientôt libres 
dans l'estomac et dans l'intestin de ces animaux, qu’en peu de temps elles y 
atteignent la longueur de 3 à 4 millimètres et s’y transforment en frichines 
intestinales mâles et femelles, à sexe parfaitement développé. Dans le corps 
des femelles, qui sont beaucoup plus nombreuses et des deux tiers plus 
grandes que les mâles, il se forme des œufs en quantité innombrable, et dans 
. Ceux-ci des jeunes qui plus tard, après une semaine environ, s’échappent vi- 
vants du corps de la mère et se meuvent librement dans les mucosités intes- 
tinales. Les jeunes trichines intestinales perforent bientôt la paroi de l'intestin, 
pénètrent dans la cavité de l'abdomen, de là dans le diaphragme et les muscles 
de l’abdomen, et, en suivant les vaisseaux du tissu conjonctif intermusculaire, 
dans les autres muscles du corps. Le nombre des trichines qui émigrent de 
Ja sorte est énorme; on les trouve surtout accumulées à l'extrémité de la por- 
tion charnue des muscles, à l’endroit où commencent les tendons, sans doute 
parce que là elles rencontrent plus de difficultés pour s'avancer. Les trichines 
libres, en voie de migration, qui peu à peu atteignent une longuear d'à peu 
près un tiers de ligne, ne sont pas visibles à l'œil nu. A l'endroit où elles se 
fixent définitivement l'irritation qu’elles exercent sur les parties circonvot- 
sines détermine une végétation du sarcolemme et donne ainsi lieu à la formi- 
tion d’une capsule ayant la configuration d’un œuf ou plutôt d’un citron. Cette 
capsule augmente de densité, il s’y dépose des sels calcaires, et ce sont les 
trichines musculaires enfermées dans une capsule incrustée de ces sels que 
l'on parvient à distinguer à l'œil nu. La formation d’une capsule ne pent 
s'achever en moins de deux mois. 

L'étiologie de la maladie des trichines chez les animaux est enveloppte 
d'obscurité jusqu'à présent. Il serait non-seulement très-intéressant, maï 
encore très-utile au point de vue pratique, de savoir de quelle manière le 
porcs acquièrent ces parasites. D'après les observations faites jusqu'à ce jour 
il semblerait que certaines races de ces animaux sont plus que d’autres pré- 
disposées à contracter la maladie des trichines, et que ceux d’entre eux que 
l'on engraïsse à l’étable y sont plutôt assujettis que ceux que l’on mene à 
la glandée. 

Chez l’homme la maladie des trichines résulte, d’après toutes les observa- 
tions faites jusqu’à présent, exclusivement de l’usage de la viande de porc 
chargée de ces animalcules. La viande qui offre le plus de danger, c'est h 
viande crue; c'est pourquoi aussi la maladie se rencontre proportionnelle- 
ment plus souvent chez les bouchers, les cuisinières et chez d’autres indi- 
vidus qui ont la mauvaise habitude de manger ou de goûter de fa viande 
crue. Après la viande crue, celle qui offre le plus de danger c'est la viande 
des jawmbons et des saucissons faiblement salés ou incomplétement famés ; car 
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dans la viande aiusi préparée il n’y a de tué que les animalcules qui ont vécu 
à la surface. Plus les saucissons et les jambons séjournent longtemps dans la 
saumure ou la fumée, plus le danger diminue. Le fumage dit accéléré 
(Schnelraucherung), qui consiste à arroser le jambon d'acide pyroligneux ou 
à le badigeonner de créosote pour ne l'exposer ensuite que très-peu de temps 
à la fumée ou même pour se dispenser de le fumer, ne tue que très-peu de 
trichines. Enfin tandis qu’une viande qui contenait des trichines, lorsqu'elle 
a été bien rôtie ou longtemps exposée à ja température de l'eau bouillante, ne 
contient plus de trichines vivantes, une cuisson peu prolongée ne suffit pas 
pour mettre à l'abri du danger. Même l'usage des boudins de foie ou des 
boudins ordinaires, s'ils n'ont pas été longtemps cuits, peut communiquer la 
maladie des trichines. Si jusqu'à présent on n’a pu constater dans l’Alle- 
magne méridionale qne très-peu de cas de trichines capsulées et pas un seul 
cas d'empoisonnement aigu par ces parasites, cela tient uniquement à ce que 
chez nous on éprouve de l'aversion contre toute viande crue, même salée ou 
fomée. La supposition a du reste été émise par beaucoup d'auteurs, que le bo- 
lulisme, cet empoisonnement par les boudins, que l’on a surtout fréquem- 
ment observé dans le Wurtemberg, pourrait bien n'être autre chose qu'un 
empoisonnement par la viande chargée de trichines. 

Comme les individus qui avalent des trichines vivantes ne tombent pas tous 
malades au même degré, et comme le degré de la maladie est loin de corres- 
pondre toujours au nombre des trichines introduites dans l'estomac, il y a lieu 
d'admettre une prédisposition plus ou moins grande à contracter ceite ma- 
ldie. Toutefois, les conditions d’où dépend le degré de cette prédisposition 
sont inconnues jusqu'à présent. Tout ce que l’on peut affirmer, c'est qu’une 
diarrhée violente survenant après l'usage d'une viande chargée de trichines 
peut avoir pour effet de chasser du corps une quantité plus ou moins grande 
de trichines intestinales ou bien les jeunes produits de ces animaux, et 
qu'ainsi cette diarrhée doit être considérée comme une circonstance favo- 
rable, 


& 2. — Anatomie pathologique. 


L'autopsie d'animaux ayant succombé spontanément quelque temps après 
\oir été nourris avec la chair musculaire chargée de trichines, a montré, dans 
à plupart des cas, dans l'intestin grêle une forte injection, de nombreuses 
cchymoses et une couche épaisse d’exsudat croupal; quelquefois aussi on à 
encontré des signes de péritonite et une agglutination des intestins par des 
xsudats. Dans l'intestin on a trouvé, cn partie déposées au milieu de la 
passe exsudée, en partie mêlées aux mucosités, d'innombrables trichines in - 
»stinales longues de 2 à 3 millimètres, par conséquent quaire à cinq fois plus 
randes que les trichines musculaires capsulées et ingérées avec les aliments 
t se distinguant encore de ces dernières par un développement sexuel com- 
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plet (voyez plus haut). Ontre ces trichines mères on a pu constater et dans 
l'intesuüiu et dans les muscles voisins, principalement dans les muscles de l'ab- 
dumen, dans le diaphragme et dans les muscles intercostaux, la présence & 
jeunes trichines, c’est-à-dire de petits vers infiniment ténus, semblables à de 
fines aiguilles et visibles seulement à un plus fort grossissement. 

A l'autopsie d'hommes morts d’empoisonnement aigu par les trichines on 
n’a généralement trouvé ni ecchymoses, ni exsudat sur la muqueuse de l'u- 
testin grêle ou sur le péritoine. Les modifications du canal intestinal consi- 


taient en une hypérémie peu intense. De même l’examen des autres orgie 


contenus dans l'abdomen et la poitrine, n'a fourni que des résultats négaif 
eu du moins aucun résullat constant ni caractéristique. Seule, La constatation 
directe des trichines dans l'intestin et des trichines libres aon encore capsulée 
dans les muscles confirmait le diagnostic, ou, si ce dernier n'avait pas éte 
posé, rendait compte des phénomènes obscurs de la maladie Lorsque cite 


dernière avait duré un peu plus longtemps avant d’entrainer la mort, les ti- 


chines musculaires étaient plus grandes et se reucontraient ordinairemes: 
en nombre immense, non-seulement dans le voisinage de l'intestin, mais es- 


core daus les muscles plus éloignés. Les muscles peuplés de trichiues bbre 
étaient œdémateux, et à l'examen microscopique on trouvait leurs fibres de- 


venues troubles eu bien des endroits et offrant un aspect granuleux; ces fibre 


étaient également dépourvues de stries transversales, Un grossissement modére 
sufbsait pour faire reconnaître les trichines devenues plus fortes mais encore 


libres. 


Enfin il existe des cas dans lesquels l’autopsie ou une opération ayant es | 


pour effet de mettre à nu un muscle parsemé de trichines capsulées (Langes- 
beck, Sendier), a jeté du jour sur une maladie supportée bien des années &- 
paravant et insaisissable alors au diagnostic. 


& 8. — Symptômes et marche, 


Les symptômes et la marche de la maladie des trichines chez les anrma:: 
ne montrent aucune particularité qui -permette de reconnaître ou seulemeti 


de présumer l'existence de cette maladie pendant la vie. Les autopsies de por 


soupçonnés atteints de trichines n'ont fourni que des résultats négatif dar 
tous les cas conuus jusqu'à présent, 


11 en est tout autrement des symptômes et de la marche de la maladie de | 


trichines chez l’homme. Ici les phénomènes sont caractéristiques à un si haol 
point, que la maladie peut être diagnostiquée avec une certitude presquecoæ- 
plète, même sans la constatation directe des trichiues sur de petites portiuse 
de chair musculaire que l'un peut se procurer à l'aide du harpon de Mid- 
deldorpl. —— Immédiatement après avoir mangé de la viande couteau 
des trichines, les individus se trouvent parfaitement à leur aise. Seulemest 
après plusieurs jours, probablement quand les trichines sont devenues libres, 
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ao moment de leur copulation, ou même seulement quand la jeune couvée 
est née et commence à se frayer un chemin dans la paroi intestinale (1), la 
maladie débute soit par un violent frisson initial, soit par de petits frissons 
répétés, En même temps se présentent les phénomènes d’une irritation catar- 
rhale de la muqueuse de l'estomac : inauvais goût, manque d'appétit, soif 
augmentée, nausées et envie de vomir allant quelquefois jusqu’au vomissement. 
La langue est chargée et montre une tendance à devenir sèche. Ordinairement 
il y a de la constipation et dans quelques cas seulement cette constipation est 
remplacée par de la diarrhée. En même temps les malades sont très-épuisés et 
ont un sentiment de malaise général et d'abattement douloureux dans les mem- 
bres, La température du corps est plus élevée, le pouls accéléré, le sensorium 
ordinairement libre au début de la imaladie. Après quelques jours survient de 
l'anxiété précordiale, une oppression qui s’exaspère en paroxysmes isolés jus- 
qu'à un état voisin de la suffocation et qui provient évidemment du trouble jeté 
par l'émigration des trichines dans les fonctions du diaphragme et des muscles 
intercostaux. Il faut ajouter à cela un œdème très-coractéristique de la face, 
accompagné d'une sensation de tension sans rougeur, chaleur et douleur 
considérables. La température du corps, la fréquence du pouls, la soif, le ma- 
laise général augmentent, la peau se couvre d’une sueur abondante et dans 
les cas graves le sensorium se trouble. Aux symptômes que nous venons de 
noumer s'ajoute, du troisième au cinquième jour, un œdème des extrémités 
iuférieures, accompagné d’un endolorissement remarquable des muscles. En 
examinant ces derniers plus attentivement on les trouve dans un état de con- 
traction modérée, mais évideminent conflés et ayant, comme dans la rigidité 
cadavérique, la dureté et la résistance du caoutchouc. Cet état des muscles 
qui est presque pathognomonique dépend, de même que l'enrouement ou 
l'aphouie, qui s’observe simultanément dans beaucoup de cas, de l'œdème des 
libres musculaires irritées par la migration des trichines. — Dans les cas à 
terminaison funeste la violence de la fièvre et l'épuisement rapide des forces 
peuvent entraîner la mort dès la fin du premier septénaire. Une issue pareille 
doit être attendue lorsque le pouls éprouve une accélération extrême tout en 
devenant à la fois petit et irrégulier, lorsque le collapsus et l’affaissement vont 
jusqu'à produire des accès de syncope, et surtout lorsque des râles humides 
dans la poitrine annoncent le commencement d'un œdème pulmonaire. — 
Méine dans les cas, rien moins que rares, bù la maladie suit une marche 
beureuse, l'oppression, l'æœdème de la peau, le gonflement des muscles, ne 
disparaissent que très-lentement, en même temps que la teinpérature du corps 
baisse, que la fréquence du pouls et la soif se perdent et que l'appétit renaît. 
Sur la peau, qui longtemps encore montre de la tendance à une production 
de sueur exagérée, il se forme souvent de nombreuses pustules qui se trans- 


(3) Malheureusement, dans les observations qui m’ont été communiquées, les rensei- 
gnements précis manquent sur la durée de cette période d’incubation. (Note de l'auteur.) 
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forment ea petits ulcères douloureux. Toujours il se passe plusieurs semaine 
avant que tout endolorissement des membres ait cessé, et même dans les cs 
légers les malades se remettent avec une extrême lenteur. — Toutes les obser- 
vations connues jusqu’à présent nous permettent de conclure que les trichines 
capsulées ne nuisent pas au fonctionnement des muscles et qu'elles n'exercen 
aucune acutre influence nuisible sur le corps. 


La prophylarie de la maladie des trichines devra profiter de la terreur 
panique que cettc affection a répandue dans ces deruières années parmi les 
populations. Les nombreux écrits populaires qui contiennent des renseigne- 
ments sur les trichines et qui discutent les mesures à propuser pour prévenir k 
maladie sont en quelque sorte dévorés par le public. — Ce que nous avons di 
au paragraphe 41°", de la vitalité des trichines et des manières d'accommoder h 
viande qui seules promettent la mort certaine de ces parasites, suffira pour fire 
comprendre avec quelles précautions il faut user de la viande de porc. Si l'ex | 
men microscopique officiel de la viande, recommandé par quelques autorités 
et divers colléges médicaux, venait à être introduit partout et à être conte- 
nablement surveillé, il y aurait lieu d'espérer une extinction complète de k 
maladie des trichines. Quant au traitement de la maladie elle-même, on ne 
pent pas encore en dire beaucoup jusqu'à cette heure. Ou a recommandé, i 
est vrai, de prescrire de forts laxatifs au début de la maladie et d'y joindre 
l'administration d’anthelminthiques, surtout de l'essence de térébenthine; 
Friedreich a préconisé le picronitrate de potasse (25 centigrammes trois fois par | 
jour), Mosler dans ces derniers temps la benzine, — mais aucun de ces coa- 
seils ne s'appuie jusqu'à présent sur des guérisons bien constatées et évidem- 
ment obtenues à l'aide de ces moyens. Pour quelques-uns de ces remèdes, 
entre autres pour le picronitrate de potasse, on a même prouvé que cette 
substance excessivement amère, qui pénètre dans tous Îles tissus et leur con 
munique une coloration jaune, reste sans action sur les trichines. Les expé- 
riences faites par Mosier avec la benzine n'offrent, il est vrai, aucune garat- 
tie pour l’action favorable de ce remède contre la maladie des trichines cha | 
l'homme, mais elles nous engagent au moins à en faire l'essai si de nouveau 
cas d'empoisonnement se présentènt. 
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CHAPITRE IX. 


NÉVROSES DE L'INTESTIN, COLIQUES, ENTÉRALGIE. 
$ 4°. — Pathogénie et étiologie. 


Les névroses de la sensibilité dans le domaine du plexus mésentérique, les 
coliques, dans le sens le plus restreint du mot, ne sont nullement fréquentes. 
Par analogie, il est bien permis de supposer, sans toutefois que ce soit une 
chose prouvée, que les coliques peuvent quelquefois naître à la suite d'affec- 
tions organiques des ganglions et des réseaux nerveux appartenant au grand 
sympathique. La fréquence des névralgies mésentériques chez les femmes 
hystériques est une prenve à l'appui de leur origine réflexe. Enfin la colique 
saturnine est l'exemple le plus frappant d’une névrose produite par un em- 
poisonnement. Dans cette dernière affection, toutefois, il ne s’agit pas d’une 
simple névrose de la sensibilité, d’une hyperesthésie, mais bien encore d’une 
byperkinésie, c'est-à-dire d’une névrose de la mouilité, à raison de l'état de 
contraction spasimodique de l'intestin endolori. Le plomb, dont le passage 
dans l'organisme détermine la colique satarnine, qui n'est qu'un phénomène 
partiel de l'empoisonnement général par le plomb, est en partie respiré à 
l'état de division excessivement fine, en partie résorbé par la muqueuse in- 
testinale, et enfin en partie introduit dans la masse du sang par l’intermé- 
diaire de la muqueuse nasale. On trouve donc la maladie chez les ouvriers 
qui fabriquent la céruse, chez ceux qui travaillent dans les fonderies de 
plomb ou d'argent, chez les peintres, chez les broyeurs de couleurs, les po- 
liers, les fondeurs de caractères d'imprimerie, les imprimeurs et chez d'au- 
tres ouvriers qui vivent dans une atmosphère imprégnée de molécules de 
plomb. Aujourd'hui il arrive bien plus rarement que la colique saturnine 
soit due à l’abus des préparations de plomb médicamenteuses, à la sophisti- 
cation du vin ou d'autres boissons par l'acétate de plomb, ou au mélange acci- 
dentel des préparations de plomb avec ces liquides, et ce mode d'intoxication 
pe s'observe pas à beaucoup près aussi fréquemment que le précédent. Toute- 
fois, les coliques si connues du Devonshire et du Poitou, ainsi que d'autres 
coliques épidémiques et endémiques qui, sous le rapport de leurs symptômes, 
ressemblaient beaucoup à la colique saturuine, paraissent avoir tiré leur ori- 
gine d’un empoisonnement des populations par des boissons chargées de ploinb 
plutôt que par des substances végétales. — On a vu quelques cas rares inais 
positifs de colique saturnine survenue chez des personnes habituées à priser du 
tabac conservé dans des feuilles de plomb. — La prédisposition à la colique 
siturnine varie beaucoup; mais en fait de circonstances prédisposantes on ne 
connaît que la grande tendance aux récidives, qui reste après une première 
alteinte du mal; toutes les autres circonstances que l’on accuse d'augmenter 
la prédisposition à la colique saturnine, telles que la débauche, l'abus des 
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spiritueux, etc., méritent à peine d'être mentionnées, attendu qu'on les en- 
tend citer toujours et partout à défaut d’autres causes plus réelles. 

Par coliques sous une acception plus large, on entend, outre les névroses 
du plexus mésentérique, toutes les affections douloureuses des intestins, qui 
sont indépendantes d’une inflammation ou d'une maladie organique de la pa- 
roi intestinale. Ainsi nous avons parlé de coliques à l'occasion de l'helmin- 
thiase, des prodromes de la typhlite stercorale, enfin à l'occasion des sym- 
ptômes du rétrécissement et de l'occlusion de l'intestin; mais déjà, dans la 
description de ces maladies, nous avons eu soin de distinguer les douleurs qui 
précèdent l'inflammation, les véritables coliques, de celles qui accompagnent 
cette même inflammation ou en dépendent. La même cause qui a engendré 
aujourd'hol une colique pourra demain engendrer une colite. On ne réussit 
pas toujours à expliquer par quel concours de circonstances, dans cette forme 
de coliques, les nerfs sensitifs de l'intestin sont mis dans un état de surexci- 
tation; mais nous pouvons admettre que les douleurs sont toujours dues à 
ane irritation des bouts périphériques des nerfs intestinaux, ce qui éubli 
une séparation tranchée entre ces derniers genres de coliques et les névroses 
proprement dites de l'intestin. — La circonstance qui produit le plus fréquem- 
ment les coliques est évidemment la distension excessive d'une portion d'in- 
testin et le tiraillement qui en résulte pour la paroi. Ce qui semble, avant 
toat, provoquer une pareille distension, c'est une accumulation de gaz in- 
testinaux dans une partie circonscrite de l'intestin privée de communication 
avec le reste. Souvent on aperçoit manifestement que l'air contenu dans l'in- 
testin est poussé par les contractions contre une colonne d'excréments ou une 
autre barrière devant laquelle il s’arrête et provoque les coliques les plus vio- 
lentes; dans d’autres cas, on remarque que les gas accumulés sont pousés 
d'un endroit à l'autre par les contractions intestinales et qu'en changeant 
ainsi de place les gaz produisent également le déplacement de la douleur. 
Attribuer, dans cette colique flatulente, les douleurs à une action irritante 
des gaz intestinaux sur la muqueuse, c'est tout aussi inadmissible que de les 
faire dépendre de la pression que la contraction des muscles intestinaux exer- 
cerait sur les nerfs de l'intestin. Comme les décompositions des confenta de 
l'intestin sont la cause la plus ordinaire de l'accumulation des gaz, il est fr 
cile de concevoir que les maladies dans lesquelles ces conéenfa sont expo 
à des décompositions anormales doivent être bien souvent accompagnées des 
symptômes de la colique venteuse. Ceci s'applique avant tout au caurrbe 
intestinal qui est produit par le passage de matières non digérées de l'estonx 
dans l'intestin, ou bien à ce genre de catarrhe qui est dû à une longue rt- 
tention des matières fécales, Comme il arrive très-souvent que chez les enfants 
le lait non digéré et en voie de décomposition arrive jusque dans l'intestin, 
Ïl en résulte que la colique des enfants (colica infantum) est un des ant 
les plüs répandus. Si les substances en voie de décomposition sont éloignées 
de l'intestin avant que la muqueuse intestinale devienne le siége d'one affer- 
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tion catarrhale, la collque pent être la seule manifestation des phénomènes 
anormaux qui se passent dans le canal intestinal. De même que la colique 
flatulente est due à une accumulation de gaz intestinaux, de même aussi la 
rulique stercorale est le résultat d'une distension de l'intestin par des matières 
fécales, et de même encore la co/ique vermineuse peut résulter de ia disten- 
sion de l'intestin par le ver solitaire pelotonné ou par des paquets de vers lom- 
brics. Les douleurs abdominales qni naissent après l'emploi des drastiques 
violents ou l'ingestion de substances nuisibles sont, il est vrai, également dé- 
signées du nom de coliques; cependant les modifications qu'éprouve la sé- 
crétion de la muqueuse intestinale après l'introdaction de ces substances 
dans le corps, comme après l'usage de fruits non mûrs, etc., annoncent que 
dans ces cas on a affaire à de légers accidents inflammatoires, de courte durée, 
et prompts à disparaître une fois que ces substauces ont été éloignées. On 
peut parfaitement comparer ces douleurs à celles que provoque l'application 
d'un sinapisme sur la peau et qui disparaissent avec la même rapidité quand 
le sinapisme est enlevé. Peut-être aussi faut-il faire rentrer dans cette caté- 
gorie ceriains cas de colique vermineuse, ceux principalement dans lesquels 
les accès douloureax sont suivis de l'évacuation de fortes masses muqueuses. — 
Dans les coliques très-douloureuses et très-tenaces qui succèdent aux refroi- 
dissements de la peau, surtout des pieds et du bas-ventre, les muscles intes- 
ünaux semblent souffrir d'une manière analogue à celle dont souffrent les 
muscles d’autres parties affectées de rhumatisme, ce qui fait que la dénomi. 
pation de colique rhumatismale (colica rheumatica) est en quelque sorte 
justifiée. 


$ 2.— Symptômes et marche. 


Romberg décrit la névralgie mésentérique dans les termes suivants : « La 
douleur descend du nombril dans le bas-ventre, par accès, avec des intervalles 
de repos. Cette douleur est déchirante, tranchante, gravative, le plus souvent 
accompagnée d'une sensation de torsion des intestins, semblable quelquefois 
à un pincement douloureux, précédée et accompagnée d'un malaise indéfinis- 
sable. Le malade est inquiet, il cherche du soulagement en changeant de 
place et en comprimant le ventre ; les mains, les pieds, les joues, sont froids 
au toucher ; la face est comme tendue ; les sourcils froncés, les lèvres pincées 
trahissent la douleur. Le pouls est petit et dur. Les téguments abdominaux, 
ballonnés ou rétractés, sont toujours tendus, Des nausées, des vomissements, 
de la dysurie, quelquefois le ténesme vésical achèvent le tableau. La consti- 
pation existe ordinairement pendant cet état, rarement les selles sont libres ou 
augmentées. L'accès dure ainsi pendant des minutes ou des heures entières 
interrompues par des rémissions. Tout à coup il cesse comme par enchante- 
ment et une sensation de bien-être infini le remplace. La marche est pério- 
dique, mais d’un manière moins régulière que celle des autres névralgies. » 
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Les premiers symptômes de la coligue de plomb sont presque toujours pri. 
cédés des phénomènes de la dyscrasie saturnine, qui servent de prodromes 
Les malades sont maigres et misérables, leur teint est sale et terreux, le 
gencives d’an bleu foncé, presqne ardoisé (1) ; les dents même ont pris ur 
couleur terne, l'haleine est fétide; les malades ont dans la bouche un goût 
douceâtre, métallique. Puis arrivent des douleurs périodiques, sourdes au 
commencement et s'irradiant de l'épigastre au dos et aux extrémités, Bieniit 
ces douleurs deviennent plus intenses, et s'exaspèrent au point que les malades 
gémissent et se lamentent pendant les accès, qu'ils s’agitent dans leur li, 
qu'ils se lèvent même pleins de désespoir et commettent les actes les plus 
extravagants. En même temps, le pouls est presque toujours ralenti, la voir 
aphone ; souvent la strangurie, les nausées et le vomissement se joignent à 
ces douleurs, ce qui prouve que l'excitation anormale des nerfs intestinaux 
s'est encore communiquée à d'autres nerfs. Presque toujours la constipation 
est opiniâtre, et malgré l'emploi des drastiques les plus violents, il peut se 
passer huit et même quinze jours avant qu'il y ait une évacuation de matières 
fécales sèches, dures, glohuleuses et peu abondantes. Bien remarquable es 
l'état des parois abdominales qui, fortement rétractées, fout paraître le ventre 
aussi dur qu'une planche et rentré en decans (2). — Sauf un petit noinbre 
d'exceptions, la marche de la maladie offre un type manifestement rémittent, 
en sorte que les paroxysmes les plus violents alternent avec des intervalles 
assez supportables. La durée est variable : le premier accès de la colique 
métallique se passe ordinairement au bout de quelques jours ou de peu de 
semaines si les malades sont soumis à un traitement rationnel; après des ré- 
cidives répétées, la maladie peut au contraire durer des mois entiers Si 
guérison doit avoir lieu, elle arrive tantôt lentement, tantôt subitement; le 
douleurs disparaissent, il se fait des évacuations abondantes et les forces à leur 
tour reviennent en peu de temps. — Souvent Ja guérison est incomplète et 
les symptômes de l'empoisonnement chronique par le plomb persistent après 
que la colique saturnine a disparu. — Il est extrêmement rare que la mabdie 
soit suivie de mort, et même dans Îles cas où la mort arrive, elle n'est pas 


(4) C'est au bord libre des gencives qu'on observe celte couleur bleuâtre, ardoise. 
sous forme d’un liséré caractéristique dans l’intoxication plombique. V. C. 

(2) Le ventre est loin d'être toujours rétracté ; il est au contraire souvent tuaxii, 
ballonné et dur. La pression y détermine de la douleur, mais habituellement, quoique 
pressinn exercée avec le bout des doigts soit douloureuse, la pression faite leniement 
avec le plat de la main est supportée par le malade. Celui-ci en est quelquefois mème 
soulagé, de telle sorte qu’instinctivement on voit parfois les individus affectés de coligu 
saturnine se coucher à plat ventre sur leur lit. En outre, la percussion dénote pendant h 
vie une diminution notable du volume du foie (Potain), et la circulation subit une modi- 
fication révélée par le sphygmographe, mais non encore bien connue, modification qe 
M. Duroxiez attribue à une altération athéromateuse des vaisseaux artériels.  V.C. 
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le résultat direct de la colique saturnine mais des complications de cette 
affection (4). 

Le tableau des symptômes de la névralgie mésentérique tel que nous l'avons 
esquissé plus haut convient également pour les coliques dans un sens plus 
large. Henoch a bien raison de dire que la qualité des douleurs est la même, 
quel'irritation soit venue frapper l'épanouissement périphérique d’un nerf sea- 
sitif ou bien qu'elle l'atteigne dans son trajet ou à son origine. La violence 
des douleurs peut atteindre un haut degré dans la colique flatulente ou dans 
d'autres coliques de cette catégorie, et, alors, la souffrance est aussi exprimée 
par l'aspect profondément modifié du malade ; il est tout voisin de la syncope, 
le corps se couvre d’une sueur froide, le visage est pâle et défait, le pouls 
petit; quelquefois, les nausées, le vomissement, la dysurie et d'autres phéno- 
mènes sympathiques complètent le tableau. I! faut avoir bien présent à l'esprit 
cet ensemble de symptômes pour ne pas se laisser tromper et concevoir sans 
nécessité de graves inquiétudes. Souvent on entend et l’on sent en appliquant 
la main sur l'abdomen du malade, que les gaz quittent l'endroit où ils étaient 
emprisonnés et s'échapnent dans des parties d'intestin qui leur offrent plus 
d'espace, événement bien important qui peut enlever la douleur comme par 
enchantement ; dans d'autres cas, la guérison n'a lieu qu'après une évacuation 
qui permet aux masses fécales, par lesquelles l'intestin avait été distendu oa 
derrière lesquelles des gaz s'étaient accumulés, de cheininer plus en avant. 


Dans la forme névralgique de la colique, l'indication causale peut deman- 
der le traitement de la maladie utérine, si c'est à cette cause qu'est due la 
névralgie. — Dans la colique saturnine, on a voula essaver, pour répondre à 
cette indication, de neutraliser le plomb introduit dans l'économie, par des 
agents chimiques capables de se combiner avec lui et de le précipiter. Dans 
ce but, on a prescrit de l'acide sulfurique et des sulfates, surtont l’alun et le 
sulfate de magnésie. Si cette méthode, comme tant d'autres, est incapable 
d'arrêter un empoisonnement saturnin commencé, il n’en est pas moins vrai 
que l'on peut prendre d'excellentes mesures pour prévenir cet empoisonne- 
ment. Dans ce but, ou doit, avant tout, exclure le plomb de la fabrication 
des vases et des tuyaux destinés à conserver ou à conduire l’eau et d'autres 
liquides alimentaires. Les ouvriers occupés dans les usines et les ateliers où 
des molécules de ploiwb altèrent l’atinosphère doivent se laver et se baigner 
souvent, changer de linge à tout instant, s'abstenir de manger dans leurs ate- 
lier, et ces derniers doivent, avant tout, être suffisamment aérés et ventilés. 


(4) Parmi les accidents graves de l'intoxication saturnine, ceux qui deviennent mor- 
tels sont surtout l’épilepsie saturnine et l'albuminurie, complication sigaslée récemment 
par M. le docteur Ollivier. V.c. 
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Le blanc de zine devrait remplacer le blanc de céruse dans la peinture des 
portes et des fenêtres, et la conservation du tabac à priser dans des feuille 
de plomb devrait être interdite (1) par ordre de la police, — Dans les colique 
produites par des matières anormales contenues dans l'intestin, les évacuant 
sont indiqués avant tout, surtout ceux qui ne donnent pas eux-mêmes lieu à 
des douleurs semblables aux coliques, comme, par exemple, les drastiques. 
Ce qui convient le mieux dans ces cas c'est l’usage interne de l'huile de ricin 
et les lavements apéritifs. — Si la colique est due à un refroidissement des 
pieds ou de l'abdomen, l'indication causale exige un traitement diaphorétique, 
sortout au moyen des infusions aromatiques que les malades aiment généra- 
lement, où bien par l'application de cruchons chauds ou de pierres chaudes 
sur le ventre, ce qui, dans ces circonstances, constitue un traitement très- 
rationnel. 

L'indication morbide, dans toutes les formes de colique qui ont été énv- 
mérées dans les paragraphes précédents, est le mieux remplie par les narcr- 
tiques, surtout par l’opium. L'effet de l'opium dans la forme névralgique 
trouve son explication dans les qualités anesthésiques de ce médicament 
Dans la colique stercorale, flatulente, etc., à cette manière d'agir s’en ajoute 
encore une autre. Les contractions des muscles intestinaux qui poussent les 
fèces et les gaz vers certaines parties de l'intestin ou bien leur ferment, ac 
contraire, le passage dans ces parties, sont anéanties par l’usage de l'opium, 
ce qui met le contenu de l'intestin dans la possibilité d'occuper un plus grand 
espace. Dans les coliques flatulentes et stercorales, les infusions chaudes de 
fleurs de camomille, de feuilles de menthe poivrée, de racine de valériane. 
prises par tasses ou bien sous forme de lavements, de même que quelques 
autres carminatifs, ainsi que les frictions prolongées de l'abdomen avec de 
l'huile chaude, jouissent d'une réputation tonte particulière. — L'opium est 
le moyen le plus efficace contre la colique des peintres, et dans celle-ci les 
homæopathes même donnent le médicament à dose complète. On ne doit pas 
craindre de recourir à l'oplum dans la supposition qu'il pourrait augmenter 
la constipation. Il n'existe pas de médicament plus apte que l'opium à com- 
battre la constipation dans la colique de plomb. Cette manière d'agir sembk 
prouver que dans la colique saturnine, indépendamment de l'hyperesthésie. il 
a encore une contraction spasmodique de l'intestin et que c'est cette contrat 
tion qui forme ici la base de la constipation {2). — Toutefois, quoique l'opium 
soit le moyen le plus efficace contre cette sorte de constipation et qu'il agi 
micux que les laxatifs, on ne doit pas pour cela négliger d'administrer ces der- 


(4) En France, cette prohibition existe. (Note des traducteurs.) 

(2) Romberg ne considère pas cette supposition comme fondée. Selon lui, on ne di 
pas songer à un spasme pouvant durer des semaines entières, et il croit qne l'immobilit- 
de l'intestin a sa raison d’être dans les douleurs, tout comme dans la sciatique les mot 
vements de la jambe malade sont empêchés par cette cause. (Note de l'auteur.) 
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niers en même temps que l'opium. En fait de drastiques, on a employé de 
préférence, dans les derniers temps, l’huile de croton contre la colique satur- 
nine, Dans la plupart des cas, on réussira à provoquer des selles en donnant 
trois fois par jour 2 1/2 à 5 centigrammes d'opium, et toutes les deux heures 
une cuillerée à bouche d'un mélange d'huile de croton (3 gouttes) avec l'huile 
de ricin (60 grammes). Les bains chauds, les cataplasmes narcotiques et les 
lavements alternativement apéritifs et narcotiques seconderont ce traitement. 
Indépendamment de cette médication si simple et des faibles modifications 
qu'on lui fait subir, consistant dans l'administration d’autres laxatifs, tels que 
le sulfate de magnésie, le séné , le calomel, et dans un emploi, tantôt plus 
bardi, tantôt plus réservé de l'opium, il existe encore une série de méthodes 
plus compliquées pour le traitement de la colique de plomb ; et parmi celles-ci 
c'est le traitement de la Charité qui jouit de la plus grande réputation. Dans 
toutes ces inéthodes curatives, au milieu des nombreuses substances que l’on 
done aux malades, ce sont toujours les laxatifs et l'opium qui joueut un rôle 
essentiel, et toute l'efficacité de ces traitements paraît due à ces deux agents 


principaux (1). 


‘4, Ajoutons aussi À ces agents thérapeutiques la médication par les bains sulfureux, 
qui ont pour avantages de faire paraître et d'expulser sous forme de sulfure de plomb 
les particules de ce métal siégeant à La surface des téguments. V. C. 
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MALADIES DU PÉRITOINE.. 


CHAPITRE PREMIER. 


INFLAMMATION DU PÉRITOINE, PÉRITONITE. 
$ 197. — Pathogénie et étiologie. 


_ Pour exposer la pathogénie de la péritonite, nous pouvons nous appuyer 
sur la pathogénie de la pleurésie et de la péricardite, Les mêmes modification 
que nous avons observées sur la plèvre et le péricarde, quand nous avons 
étudié l'évolution des maladies qui atteignent ces membranes, se passent ég- 
lement dans le péritoine atteint d'inflammation : d’un côté, formation nos- 
velle de jeune tissu cellulaire, véritable végétation dans le péritoine ; de l'autre, 
épanchement à sa surface d’un exsudat fibrineux auquel se mêlent, en nombre 
plus ou moins considérable, de jeunes cellules caduques, ou corpuscules de 
pus. Cependant, dans quelques cas de péritonite chronique, le travail infam- 
matoire semble se borner à la végétation du tissu cellulaire péritonéal, ave 
exclusion de l'épanchement liquide. C'est ainsi que naissent très-probable- 
ment les épaississements et les adhérences du péritoine qui se rattachent sov: 
tous les rapports à ceux de la plèvre et se développent comme ces dernier: 
sans donner lieu à des symptômes. 

La prédisposition pour la péritonite, au moins pour la forme aïguë et dif- 
fuse, n'est pas grande chez les individus sains et robustes. Les causes de peu 
d'importance qui suffisent souvent pour occasionner une inflammation d'au- 
tres membranes séreuses et des membranes muqueuses, n'occasionnent, pour 
ainsi dire, jamais la péritonite. Il faut donc avoir pour principe, lorsqu'un 
homme, jusque-là sain, tombe subitement malade de péritouite, de souger, 
avant tout, à l'action d'une des causes graves que nous allons indiquer pl 
loin, et de ne croire à l'existence de la péritonite dite rhumatisinale, qu'apr 
être parvenu à exclure ces dernières causes à la suite d'un examen constks- 
cieux, ce qui, pour le dire en passaut, n'est pas toujours chose facile. — Si l 
prédisposition à la péritonite est peu prononcée chez les hommes sains, elk 
l'est bien plus chez les individus atteints de tuberculose, de inaladie de Bngh! 
et d'autres maladies dont l'effet est d’épuiser les forces; cette prédispositios 
existe également à un plus haut degré chez les femmes, à l'époque de la mess 
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truation. Chez ces personnes, il suffit souvent de la moindre cause pour 
provoquer une péritonite. A plusieurs reprises, nous avons donné les raisons 
qui nous empêchent de comprendre ces cas de péritonite ainsi que les pleu- 
résies et les pneumonies qui se présentent fréquemment dans des conditions 
analogues, parmi les inflammations secondaires. — Daus des cas assez nom- 
breux, enfin, la péritonite est la conséquence immédiate d'une affection aiguë du 
sang et doit être mise sur la même ligne que les inflammations de la peau 
dans les exanthèmes aigus. Cette forme sera décrite à l’occasion de la fèvre 
puerpérale et d'autres maladies d'infection qui « se localisent sur le péritoine ». 

{° Au nombre des causes déterminantes de la péritonite, nous devons 
mentionner les confusions graves et les plaies pénétrantes de l'abdomen. 
Parmi les opérations chirurgicales, la paracentèse détermine rapidement l’in- 
famœmation diffuse du péritoine, l’opération de la hernie étranglée l’entraîne 
plus souvent et la laparotomie (1) toujours. — 2° A ces causes se rattachent 
les ruptures et les perforations des organes tapissés par le péritoine et la 
pénétration de substances hétérogènes dans la cavité abdominale. Ainsi les 
ulcères perforants ou le cancer de l'estomac, les ulcérations de l’appendice 
vermiculaire ou du cæcum, les ulcères typhiques ou tuberculeux de l'intestin, 
la perforation de la vésicule biliaire ou de la vessie, la ropture d’on abcès du 
foie ou de la rate et d’autres faits semblables peuvent occasionner la péri- 
lonite. 

Dans tous ces cas, l’inflammation s'étend avec rapidité sur le péritoine en- 
tier; rarement des végétations anciennes ou des adhérences récentes entre les 
intestins la limitent et mettent ainsi le reste du péritoine à l'abri du contact 
des substances épanchées. — 3° La péritonite peut être le résu/fat du progrès 
de l'inflammation d’un organe voisin. Le péritoine participe aux inflamma- 
tions des organes qu'il recouvre, tout aussi souvent que la plèvre peut parti- 
ciper aux inflammations du poumon. Tels sont les cas dans lesquels la 
péritonite s'ajoute à la typhlite stercorale, aux hernies étranglées, aux étran- 
gements internes, aux torsions et aux intussasceptions. Très-fréquemment, 
l'inammation part des organes sexuels de la femme pour gagner le péritoine. 
De la même mauière, les inflammations du foie ou de la rate peuvent se 
communiquer à cette séreuse. Dans tous ces cas, l'inflammation da péritoine 
reste circonscrite au commencement, souvent elle le reste encore plus tard; 
quelquefois, surtout lorsque la péritonite est due à un étranglement ou à un 
accident semblable, elle devient diffuse par la suite. — 4° Très-rarement, et, 
comme nous l'avons dit plus haut, presque jamais chez des individus sains 
auparavant, la péritonite est une conséquence de refroidissement ou d'in- 
fluences atmosphériques inconnues; on a l'habitude de désigner cette der- 
nière forme sous le nom de péritonite rhumatismale. 


(1) Mot inusité on français, venant de Àamapa, les lombes, et signifiant une section 
de la paroi abdominale au niveau de la région lombaire. V. C. 
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ÿ 2. — Anatomie pathologique. 


Nous parlerons d'abord des modifications anatomiques de la péritonite aigue 
diffuse. 

. Au début, le péritoine est rougi par l'hypérémie capillaire et en partie 
aussi par l’extravasation sanguine daus l’épaisseur du tissu. Toutefois, poer 
découvrir cette rougeur, il faut d'abord enlever du péritoine les dépôts qui k 
couvrent et que nous décrirons plus loin, Plus tard, cette teinte s’efface, les 
capillaires étant, selon toute apparence, comprimés par l'œdème qui se déve- 
loppe dans le tissu du péritoine. La surface de la membrane se ternit de bonne 
beure par la chute de l’épithélium, et bientôt on reconnaît cet aspect velouté 
dépendant, comme nous l'avons dit explicitement à l'occasion de la pleurésie, 
de la végétation des jeunes cellules qui s'élèvent de la surface, 

Un fait bien plus remarquable que ces modifications de structure du péri- 
toine lui-même, ce sont les exsudats que l'on retrouve toujours, alors même 
que la maladie n'avait été que de courte durée. La nature et la quantité de 
ces exsudats varient beaucoup. Quelquefois, rien qu'une couche mince « 
transparente de fibrine coagulée, qui se laisse enlever avec le manche du 
scalpel sous forme de membrane ténue, tapisse le péritoine enflammé et forme 
des adhérences lâches entre les anses intestinales; un exsudat liquide n'existe 
alors nulle part. Dans d'autres cas, le dépôt coagulé est plus épais, mois 
transparent, plus jaune, semblable à une membrane croupale, et dans les er- 
droits déclives de la cavité abdominale, on trouve une quantité plus ou moins 
grande d’une sérosité louche, floconneuse. Enfin, dans d'autres cas encor, 
l'exsudat existe en quantité excessivement forte; un liquide trouble et flocor- 
peux sort en énorme abondance de l'abdomen ouvert, et il en reste encore 
one bonne partie qui baigne les intestins, le petit bassin ou les côtés de la 
colonne vertébrale, Indépendamment des dépôts membraneux qui recouvrent 
le péritoine, on trouve encore des amas jaunes de fibrine coagulée, nagean: 
dans le liquide ou descendus au fond et accumulés dans les parties déclives de 
la cavité abdominale. 

Ua exsudat peu abondant, mais très-riche en fibrine, se rencontre prisc- 
palement dans les péritonites dues à des causes traumatiques ou à l'extensoo 
de l’inflammation d’un organe voisin. Les exsudats séro-Gibrineux consik- 
rables sont, au contraire, plus communs dans la péritonite due à une perforatios 
eu bien dans celle qui reconnaît pour cause une infection, surtout la péritonite 
puerpérale, enfin dans les cas rares de péritonite dite rhummatismale. 

Toutes les enveloppes de l'intestin, surtout dans la péritonite accompagoét 
d’une exsudation abondante, sont le siége d’un œdème collatéral. La paroi 
intestinale paraît plus épaisse par suite de cet œdème. L'œdème de la mu- 
queuse entraîne une transsudation séreuse dans l’intérieur du caual, l'œdème 
et la paralysie de la musculeuse, l'accumulation souvent énorme de gaz dan 
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les intestins (1), même les couches superficielles du foie, de la rate, de la 
paroi abdominale, sont le siége d’une iofiltration séreuse et paraissent décolo- . 
rées; enfin nous devons mentionner et même y insister, attendu que cette 
circonstance explique en partie la rapidité de la terminaison mortelle, que 
par l'exsudat et plus encore par la disiension des intestins, le diaphragme peut 
être refoulé en haut jusqu'au niveau de la troisième ou de la deuxième côte, et 
qu'ainsi une grande partic des deux poumons peut se trouver comprimée. 

Si le malade ne meurt point au moment même où l'inflammation est arrivée 
à son point culminant, les conditions anatomo-pathologiques changent. Dans 
les cas les plus heureux la partie liquide de l’exsudat se résorbe promptement, 
Plus tard les masses coagulées disparaissent également ainsi que les corpus- 
cules de pus qui sont en partie enfermés dans ces masses et en partie suspen- 
dus dans le liquide. Pour disparaître, il faut que ces matières subissent d'abord 
une métamorphose graisseuse qui les rend liquides et susceptibles de résorp- 
tion; mais toujours il reste des hypertrophies partielles et des adhérences du 
péritoine. — Dans des cas moins heureux la résorption de la partie liquide 
de l'exsudat ne se fait que d’une manière incomplète. Les corpuscules de pus 
qui n'y étaient inélangés qu'en faible quantité au début deviennent plus nom- 
breux, ce qui donne au liquide un aspect purulent et aux dépôts fibrineax 
ane coloration plus jaune et une moliesse plus grande. Sur certaines places 
les intestins s'agglutinent assez solidement et finissent par réunir le liquide, 
de plus en plus gêné dans ses déplacements, dans quelques foyers isolés. — 
Si les patients survivent encore à la période de la maladie correspondant aux 
altérations anatomiques que nous venons de décrire, et que l’on rencontre 
ordinairement chez les individus morts de péritonite entre la quatrième et la 
sixième sernaine, le liquide purulent enkysté peut enfin se résurber, s'épaissir 
et se transformer en une masse jaune, caséeuse et même crétacée, masse qui, 
enfermée dans un tissu cellulaire induré, reste déposée dans la cavité abdorni- 
nale. Dans d'autres cas la formation excessivement abondante de cellules qui 
a lieu sur la surface libre du péritoine envahit même le tissu de cette séreuse: 
il se fait une ulcération et une perforation du péritoine, et l'exsudat enkysté 
arrive, suivant le lieu de la perforation, dans l'intestin, dans la vessie, pénètre 
à travers la paroi abdominale ou bien se réunit en foyer dans le tissu cellulaire 
du bassin et se fraye un chemin au dehors par un point situé plus bas. 


(1) Nous avons même vu plusieurs fois, dans des péritonites purulentes consécutives 
soit au cancer de l’utérus, soit à une perforation intestinale dans la flèvre typhoïde, de 
petits abcès métastatiques du foie et des reins. Dans ces observations, qui ont beaucoup 
d'analogie avec les âccidents des péritonites puerpérales, la première idée qui vienne à 
l'esprit est celle de lésions des vaisseaux sanguins ou lymphatiques ; mais ces altérations 
sont plus faciles à supposer qu'à constater de visu, et le mécanisme de la production de 
pareils abcès métastatiques est encore, dans certains faits particuliers, impossible à 
découvrir, | V, C. 
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Davos la périonite aiguë partielle, la modification décrite reste limitée à 
- l'enveloppe péritonéale du foie, de la rate, d’une portion d’intestin on de 
quelques anses voisines, et aux points les plus rapprochés de ces organes où 
parties d'organes. Si l'exsudat est peu abondant et riche en fibrine, le pro- 
cessus morbide se termine par l’adhérence des parties enflammées entre elles 
Si l’exsudat est au contraire plus abondant et séro-fibrineux, il pent se for- 
mer, comme dans la péritonite diffuse, des foyers isolés, limités par les parties 
enflammées, et ces foyers entraîneront l’une ou l’autre des terminaisons signa- 
lées plus haut. 

Par péritonite chronique on entend avant tout cette forme de la maladie 
qui, ayaot débuté comme péritonite aiguë diffuse, suit une marche plus lente 
et donne enfin lieu à la formation des foyers purulents que nous venons de 
décrire. Mais indépendamment de ce genre de péritonite chronique où remar- 
que, surtout chez les enfants, en coïncidence avec la tuberculose intestinale 
et mésentérique, des affections inflammatoires du péritoine, qui dès le début 
prennent un caractère chronique et se propagent sur toute la membrane on 
au moins sur sa plus grande partie. Gette forme se distingue par la végéu- 
tion (4) excessive du tissu conjonctif péritonéal, végétation qui donne lieu à 
des hypertrophies du péritoine tantôt gélatiniformes, tantôt calleuses. Les 
intestins forment par leurs adhérences entre eux des masses pelotonnées, et 
dans les intervalles des anses rétrécies et courbées brusquement en bien des 
endruits, on trouve des foyers remplis d'un liquide tantôt séreux, tantôt pu- 
rulent, tantôt sanguinolent. Le mélange de sang dépend de ruptures vasco- 
laires qui généralement se montrent partout où une inflammation chronique 
passe par des recrudescences successives, attendu que dans ces cas une ir- 
flammation nouvelle s’empare non-seulement du tissu normal, mais encore du 
tissu cellulaire accidentel, riche en capillaire d’un fort calibre ct à parois 
minces, qui dans les inflammations antérieures avait végété à la surface du 
premier. Très-souvent, et surtout en cas d'exsudat hémorrhagique, on trouve 
dans cette forme des tubercules sur le péritoine épaissi (voy. chap. IIF). Eafn, 
troisièmement, il se présente très-souvent une péritonile chronique partielle 
que nous connaissons bien mieux dans ses terminaisons que dans ses premières 
périodes. Elle se développe dans les inflammations chrouiques et dans les dé- 
générescences des organes abdominaux, et entraîne à sa suite des opacités & 
des hypertrophies partielles du péritoine, des adhérences d'organes voisios 
entre eux, des tiraillements et des courbures brusques des intestins. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La physionomie de la péritonite aiguë diffuse au début varie suivant les 
causes qui ont provoqué la maladie. La première manifestation de la périto- 


(4) Végétation est ici synonyme du mot hypergenèse ou hyperplusie. v. C 








INFLAMMATION DU PÉRITOINE. 625 


nite traumatique consiste ordinairement en une douleur intense qui du siége 
de la lésion se propage avec rapidité sur l'abdomen tout entier. — Dans la 
péritonite due à une perforation, surtout si cette perforation a lieu tout à 
coup et qu'elle fasse pénétrer dans l'abdomen des substances irritantes, une 
douleur immense, sentie dans tout le bas-ventre, constitue également le 
premier symptôine. Une dépression profonde et générale coïncide au com- 
mencement avec cette douleur, et ce n’est que plus tard qu'une fièvre intense 
s'y ajoute. — Si la perforation se fait insensiblement et si des subetances peu 
abondantes et peu irritantes viennent à s’épancher dans la cavité abdominale, 
les symptômes de la péritonite générale peuvent étre précédés de ceux de 
la péritonite partielle, dont il sera question plus loiu. — Le début de la péri- 
tonite aiguë diffuse s'annonce d'une manière beaucoup moins brusque dans 
les cas où l’inflammation de quelque organe voisin s’est propagée sur le pé- 
ritoine. Les douleurs qui avaient existé auparavant ne s'accroissent que peu 
à peu, se limitent au commenceinent à la partie qui touche l'organe enflammé 
et de là se répandent lentement sur toute l'étendue du ventre. — C'est uai- 
quement dans la forme de la péritonite dite rhuwatismale et dans celle due 
à une infection générale qu'un frisson violent et une fièvre intense annoncent 
l'invasion de la maladie, comme cela a lieu pour d'autres inflammations 
importantes. 

Que la maladie débute d’une manière vu d’une autre, que la fièvre existe 
dès le commencement ou qu'elle ne se montre que plus tard, toujours est-il 
que la douleur en constitue le symptôme à la fois le plus cruel et le plus 
caractéristique. Chaque pression sur l'abdomen, quelque légère qu'elle soit, 
voire même la simple pression de la couverture du lit, peut devenir into- 
lérable. Les malades ne s'agitent pas dans leur lit comme les individus at- 
leints de coliques, ils restent au contraire tranquillement couchés sur le dos, 
les jambes fléchies sur le bassin, et redoutent le plus léger changement de 
place. Au moindre accès de toux la douleur leur fait contracter le visage ; ils 
parlent bas et avec précaution et n'osent respirer profondément, de peur que 
la descente du diaphragme n’exaspère leurs souffrances en venant comprimer 
le péritoine. — Dès les premiers temps de la maladie le ventre commence à 
être tendu et gonflé. Au commencement, la présence d'un exsudat dans la ca- 
vité abdominale ne joue qu'on faible rôle dans la production de ce gouflement ; 
ce qui le provoque ao contraire pour la plus grande partie, c'est la distension 
des intestins remplis de gaz. Le météorisme n'est pas facile à expliquer ; il est 
peu probable qu'il soit dû à un développement de gaz plus considérable ; car 
on ne trouve aucune raison pour une décomposition plus rapide da contenu 
de l'intestin, On ne peut pas admettre davantage que dans la péritonite il y ait 
une exbalation de gaz de la part de la paroi intestinale, Ainsi donc le mé- 
téorisme paraît dépendre en partie de l’expansiou des gaz, favorisée par le 
relâchement des parois intestinales, mais bien plus encore de l'obstacle qui 
s'oppose à leur départ et qui est dû à la paralysie de la membrane musculaire, 
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Le ballonnenent du ventre peut devenir rapidement considérable. On com- 
prendra facilement que l'exsudat et les intestins distendus doivent exercer 
contre le diaphragme une pression analogue à celle qu’ils exercent contre les 
parois abdominales, et que de là naîtront des symptômes qui seront ce qu'il 
y aura de plus pénible et de plus dangereux après les douleurs. La compres- 
sion qu'éprouvent les lobes inférieurs du poumon de la part du diaphragme 
chassé vers le haut, ainsi que l’hypérémie excessive qui se développe dans les 
parties non comprimées des poumons (par suite de la gêne de la circulation 
dans les parties comprimées) produiront une dyspnée considérable et une fré- 
quence des mouvements respiratoires allant jusqu'à 40 et 60 inspiration 
par minute. La gêne de la circulation daas le poumon peut étendre ses effets 
sur le cœur droit et sur les veines de la grande circulation au point que les 
malades prennent un aspect légèrement cyanosé. — Dans la plupart des cas 
de péritonite aiguë diffuse il existe une constipation opiniâtre, phénomène 
qui s'explique par la paralysie de la membrane musculaire due à l'œdème 
collatéral. Dans la péritonite puerpérale seule on observe ordinairement des 
selles diarrhéiques, parce que dans cette forme l'ædème gagne jusqu'à la mo- 
queuse et produit ainsi une transsudation abondante dans l'intestin, transsu- 
dation dont le produit s'écoule, malgré la paralysie de la membrane musco- 
laire, lorsque l'intestin en est rempli jusqu’à un certain point. Si l’on met une 
pareille malade sur son séant ou que l'on exerce une pression un peu plus 
forte sur son ventre, des matières aqueuses faiblement colorées s'écoulent de 
l'anus. — Aux symptômes que nous venons de décrire s'ajoute fréquemment 
le vomissement, dans les cas, bien entendu, où la péritonite n’est pas due à 
la perforation d'un ulcère chronique de l'estomac. Au commencement les 
matières vomies sont muqueuses et incolores, plus tard aqueuses, verdätres. 
et même d'un vert prononcé. Les causes du vomissement et les conditions 
dans lesquelles il peut manquer sont obscures. Le fait de la participation « | 
de la non-participation de l'enveloppe stomacale à l’inflammation n'’explique 
pas ces différences. — Si l’infammation se propage sur l’euveloppe périto- 
néale de la vessie, il en résulte un besoin d’uriner continuel et une sensalion 
de plénitude de la vessie. Si un médecin inexpérimenté s'en laisse imposer et 
cède aux supplications des malades pour introduire la sonde, il ne ramènen 
ordinairement que quelques gouttes d’une urine concentrée et foncée en co- 
leur. — Enfin, parmi les symptômes de la péritonite aiguë diffuse, nous devoss 
encore comprendre la Gèvre qui se manifeste de bonne heure dans les ca 
même où elle n'ouvre pas la scène. La fréquence du pouls est excessite, 
l'onde sanguine très-petite, la température du corps s'élève à 40 degrés « 
plus. L'état général, comme dans chaque fièvre violente , est gravement at- 
teint, le sensorium libre dans la plupart des cas. 

Lorsque la maladie doit suivre une marche grave, tous les symptômes pres- 
nent en peu de jours une intensité extrême. Les douleurs seules sont géné- 
ralement plus fortes au début et diminuent un peu par la suite, Le ventre 
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se ballonne à un très-haut degré, le foie et la pointe du cœur sont poussés 
en haut jusqu'à la troisième côte. À la percussion, qui au début de la maladie 
donnait un sou plein et tympanitique, on trouve, en cas d’exsudat très-abon- 
dant, une matité très-manifeste mais jamais absolue aux parties déclives. 
L’angoisse des malades devient épouvantable, ils implorent du secours, leur 
regard exprime le désespoir. Si l'on n’a pas pris beaucoup de sang et si la 
quantité de ce liquide n'a pas été considérablement diminuée par d'abon- 
dantes exsudations, la face peut présenter un aspect fortement cyanosé. Enfin 
le sensorium se trouble, les malades deviennent apathiques et commencent à 
délirer, le pouls devient de plus en plus petit, le peau se couvre d'une sueur 
froide, et quelquefois déjà au troisième ou au quatrième jour après l'invasion, 
mais plus souvent vers la fin seulement du premier septénaire, les malades 
succombent à leur mal. 

Si la maladie doit suivre une marche favorable, cas qui ne se présente 
que lorsqu'on est assez heureux pour éloigner les causes déterminantes, ou 
lorsque ces causes elles-mêmes sont moins malignes, la douleur, le météo- 
risme et la lièvre cèdent petit à petit, la respiration devient plus libre et le 
malade peut se rétablir promptement. Mais très-souvent les adhérences et les 
courbures brusques déjà inentionpées des intestins font persister pour la vie 
entière une constipation habituelle et une disposition aux coliques avant l'ex- 
pulsion des selles. 

Si le malade ne succombe pas dans la première semaine et si, pendant ce 
temps, aucune amélioration décidée ne se fait sentir, la physionomie de la 
maladie change le plus souvent et elle commence à suivre une marche plus 
chrouique. La douleur se modère, le ventre ne reste sensible qu’à une pres- 
sion profonde, le météorisme cède, sans disparaître complétement. Si le ma- 
lade a jusque-là été atteint de constipation, les selles dès à présent deviennent 
libres ; si, au coutraire, la transsudation abondante dans l’intestin avait déter- 
miné la diarrhée, celle-ci se perd ou alterne avec la constipation. La fréquence 
du pouls et la température baissent également sans retourner à leur état nor- 
mal En même temps que le météorisme diminue, la matité des parties déclives 
du ventre devient plus manifeste, et l'on sent daus les endroits mats une 
résistance de plus en plus sensible ; le ventre fiuit par perdre sa furme sy- 
métrique et devient bosselé, et les exsudats enkystés peuvent douner le change 
et faire croire à des tumeurs irrégulières. La fièvre qui, quoique modérée, 
n'en continue pas moins d'exister et offre de temps à autre des exacerbalions, 
consume, en attendant, de plus en plus les forces, le sang et les tissus du ma- 
lade. La graisse disparaît, les muscles s’atrophient et deviennent flasques, la 
peau devient sèche et dure, il n’est pas rare qu'il se déclare un œdèmne des 
jaubes, et vers le quatrième, le cinquième ou le sixième septénaire, les ma- 
lades périssent presque toujours dans un état d'épuisement extrême. — S'il 
se fait, contrairement à toute attente, une résorpuion de l'exsudat, la conva- 
lescence est longue et les phénomènes de rétrécissernent et de tiraillement 
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des intestins qui, dans ces cas, persistent d'une manière encore plus constante 
qu'après une résorption plus précoce de l’exsudat, deviennent une source de 
longues et de graves souffrances. — S'il se développe dans le péritoine une 
ulcération suivie de perforation, la fièvre s'accroît, les douleurs augmentent 
et il arrive ou que les téguinents abdominaux s'infiltrent, rougissent et soient 
enfin perforés par le pus dans un endroit circonscrit, ou bien qu'il se forme 
des abcès par congestion qui apparaissent aux endroits les plus divers, on 
bien enfin (et c'est ce qui peut arriver de plus heureux) qu'après l'ouverture 
de l’abcès dans l'intestin, le pus soit évacué avec les selles. Ordinairement es- 
core dans ces cas, les malades meurent dans l'épuisement et un petit nombre 
échappent après une longue convalescence. 

La péritonite aiguë partielle (1) est le plus souvent précédée de prodromes ; 
ces prodromes consistent dans les symptômes qui appartiennent à la maladie 
de l'organe dont l'inflammation s’est communiquée au péritoine. Ainsi, par 
exemple, la péritonite aiguë partielle qui se manifeste dans la fosse iliaque 
droite est précédée généralement des symptômes de la typhlite; celle qui à 
sou siége à l'hypogastre, dans la région de l’estomac, dans la région du foie, 
est au contraire précédée de symptômes d'ulcères intestinaux, d'ulcères de 
l'estomac, d'abcès du foie, etc. L'invasion de la maladie elle-même s'annonce 
également, il est vrai, par une douleur sentie dans toute l'étendue du ventre; 
cependant la grande sensibilité des téguments abdominaux à la pression exté- 
rieure, seusibilité presque pathognomonique pour la péritonite, se limite à ane 
partie circonscrite de l'abdomen. Le météorisme manque ou n'est que partiel, 
la fièvre est plus modérée que dans la forme diffuse. — Lorsque l'exsudat 
n’est pas très-ahondant, ces symptômes sc passent ordinairement d'une ma- 
nière très-rapide et la maladie se termine par une guérison parfaite, à moins 
qu’elle ne donne lieu à des adhérences qui gênent les mouvements de l'intes- 
tin, ou que la maladie première elle-même n'entraîne une autre terminaison. 
— La marche de la péritonite aignë partielle n'est plus la même lorsque k 
maladie fait naître un exsudat plus abondant. Alors dans toute l'étendue des 
parties malades, le son de la percussion devient de plus en plus mat, la résis- 
tance des téguments plus sensible, jusqu’à ce qu'enfin à la palpation on sente 
encore dans ce cas une tumeur dans la cavité abdominale. Ces sortes de foyers 
se rencontrent rarement après la perforation d'un ulcère de l'estomac, plus 
souvent après la perforation d’ulcères tuberculeux de l'intestin, qui se ff 
plus lentement, et après les ulcérations du cæcum et de l'appendice vermicu- 


(4) Une des plus fréquentes péritonites partielles, qui peut ètre aiguë ou chronique, 
est la pelvi-péritonite due à l’inflammation du péritoine au niveau des annexes de l'uté- 
rus, maladie si bien connue aujourd’hui par les beaux travaux de Bernutz et Goupil et 
d’Aran. Mais l’anatomie pathologique et les symplômes de cette affection trouveront 
mieux leur place dans les chapitres réservés aux maladies de l'utérus qui en sont ls 
cause. V. C. 
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lire. La marche ultérieure de ces suppurations partielles est la même que 
celle des foyers enkystés qui se développent dans la péritonite diffuse sub- 
aiguë. 

Quant à la péritonite chronique, que l'on rencontre principalement pen- 
dant l'enfance comme épiphénomène de la tuberculose intestinale et de la 
tuberculose mésentérique, Henoch en dresse un tableau très-fidèle dans sa 
clinique des maladies abdominales. 11 représente les enfants qui en sont at- 
teints comme des sujets délicats, scrofuleux, qui par des coliques survenant 
de temps à autre, par la diarrhée alternant avec la constipation, par les 
progrès de leur amaigrissement, font supposer qu'ils sont tourmentés par des 
vers intestinaux, ou qu'ils sont frappés de phthisie mésentérique. En exa- 
minant attentivement le bas-ventre, mais en ayant soin de ne pas confon- 
dre dans cet examen le simple malaise avec une manifestation de douleur, 
on remarque que l’abdomen est très-sensible à la pression en plusieurs ea- 
droits ; il peut même arriver que la simple contraction des muscles provoque 
des douleurs qui font pleurer les enfants pendant qu'ils se livrent aux efforts 
nécessaires pour aller à la selle. L’amaigrissement fait de rapides progrès et 
arrive au bout de peu de mois à un degré extrême; vers le soir la fièvre arrive 
régulièrement, l'abdomen se ballonne de plus en plus et finit par prendre une 
forme sphéroïdale. Enfa, les tégaments abdominaux sont tendus, réuitents, 
luisants même et souvent parcourus de veines dilatées. En exerçant une pres- 
sion sur le ventre qui, à cetie période, est toujours encore sensible, on sent 
une résistance élastique (1). Enfin, en percutant le ventre, on trouve des ré- 
sultats différents. Dans des cas rares. seulement, une matité aux endroits dé- 
clives, matité qui change de place selon les diverses positions du corps, permet 
de reconnaître un exsudat libre dans ls cavité. J1 arrive plus souvent que tout 
l'abdomen donne un son mat à la percussion, parce que les intestins sont atti- 


(4) La péritonite chronique de l'adulte, presque toujours de nature tuberculeuse, est 
loin d’être rare. En outre des symptômes donnés par Niemeyer, il faut ajouter la diar- 
rhée tantôt continue, tantôt alternant avec la constipation, des vomissements, et des 
symptômes physiques sur lesquels M. Grisolle insiste à juste titre. La palpation des ré- 
gions ombilicales et hypogastriques exercée avec la paume de la main donne une sensa- 
tion de dureté et de rénitence qui est tout à fait caractéristique, car on ne la retrouve 
dans aucune autre maladie. Cette rénitence est à son maximum lorsque Ja paroi ab- 
dominale fait corps avec le paquet des anses intestinales adhérentes enire elles ; elle 
existe aussi lorsqu'un liquide se trouve en mème temps exsudé. Dans les cas où il 
n'existe pas de liquide, et où les fausses membranes sont résistantes et susceptibles de 
glisser les unes sur les autres, on peut sentir à la main ou par l’auscultation un bruit 
de froissement ou de frottement péritonéal. On peut, en suivant pendant un certain temps 
la marche de la maladie, voir un épanchement assez considérable se résorber en même 
temps que les fausses membranes s'organisent ; enfin il est exceptionnel qu'avec ces 
symptômes on ne trouve pas concurremment de pleurésie tuberculeuse ayant précédé 
ou acconipagué la péritonite chronique que nous avons en vue. V. C. 
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rés vers la colonne vertébrale par le mésentère rétracté, d’où il résulte que 
l’exsudat s'applique contre la paroi abdominale. Dans la plupart des cas, le 
son de la percussion est plein et tympanitique aux endroits qui correspondent 
aux intestins; à d’autres endroits correspondant aux exsudats liquides, ce son 
est au contraire étouffé. — Pour reconnaître facilement cette maladie qui 
n'est pas très-commune et qui, par elle-même ou par ses complications, prend 
presque toujours une terminaison mortelle, il faut avoir présent à l'esprit le 
tableau que nous venons de tracer. 

La péritonite chronique partielle, dont les résidus se rencontrent sur le 
cadavre sous forme d'épaississements, d’adhérences et de rétractions cicatri- 
cielles du péritoine, presque aussi souvent que les épaississements et les ad- 
hérences de la plèvre, se développe d'une manière tout aussi latente que l 
pleurésie qui produit ce genre de modifications, et nous ne sommes pas en 
état de donner une description des symptômes appartenant à cette forme de 
la péritonite. 


$ 4. — Diagnostic. 


Il n'est pas facile de confondre la péritonite avec d’autres maladies, attendu 
que presque toujours la grande sensibilité du ventre à la pression la plus 
légère, le météorisme et la fièvre dans la forme aiguë, fournissent les rensei- 
gnements les plus positifs. Le diagnostic peut devenir un peu plus difficile, 
lorsque la péritonite est résultée de la perforation d'un ulcère de l'estomac 
ou du duodénum, avant que cet ulcère ait élé reconnu. Le visage défait, là 
peau froide, le pouls petit, le ventre rétracté et d’autres symptômes d'une 
dépression générale grave rappellent dans ces cas plutôt l’image de la colique 
que celle d'une inflammation violente. Si l’on se rappelle combien les sym- 
ptômes des ulcères de l'estomac et du duodénum peuvent être insignifants, 
et si l’on tient compte de l’extrême sensibilité du ventre à la pression, tell 
qu'on la rencontre également dès le début dans cette forme de La péritonite, 
on évitera facilement les erreurs. 

D'un autre côté, on peut se tromper en confondant les coliques et l'étran- 
glement de calculs biliaires ou vésicaux avec la péritonite, cependant le diz- 
gnostic différentiel n'offre des difficultés que dans les cas, par exemple, où chet 
une femme hystérique, une uévralgie mésentérique se complique d'ane 
hyperesthésie des téguments abdominaux, ou bien, lorsque dans une colique 
dite rhumatismale ou dans celle déterminée par les calculs biliaires, l'hypo- 
chondre droit montre une grande sensibilité à la pression. Dans ces circon- 
stances, il peut être utile d'attendre les progrès de la marche avant de pno- 
noncer un diagnostic positif. Dans tous les autres cas, l’iasensibilité du ventre 
à la pression et, bien plus, le soulagement que cette pression procure au mi- 
Jade, éclairent dès le commencement le diagnostic. 
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$ 5.— Pronostic. 


Si la plupart des individus atteints de péritonite succombent, cela ne pro- 
vient nullement de ce que l’infammation du péritoine est particulièrement 
mal supportée par l'organisme, mais de ce que la maladie dépend presque 
toujours de lésions graves ou de maladies graves du sang, ou bien de cette 
circonstance qu'elle se manifeste sur des individus qui, malades auparavant, 
ne savent opposer qu'une faible résistance. Si la péritonite prend naissance 
sous l'influence des causes que nous avons vues déterminer la plupart des cas 
de pleurésie, le pronostic est sans contredit plus favorable que celui de la 
pleurésie. Ainsi très-souvent nous voyons se terminer par la guérison la péri- 
tonite rhumatismale qui ne se manifeste que par exception sur des individus 
sains, surtout chez les femmes à l'époque des règles, ainsi que la péritonite qui 
vient compliquer la typhlite due à des accumulations de matières fécales, ou 
même les hernies étranglées, pourvu que l'on réussisse à éloigner à temps les 
causes qui ont y donné lieu. Une forme encore moins dangereuse est la périto- 
nite chronique circonscrite, qui complique les inflammations chroniques et 
les dégénérescences des organes abdominaux. On pourrait attribuer cette 
péritonite, s'il était permis de se livrer à de naïves spéculations sur les causes 
finales, à un bienveillant effort de la nature pour prévenir le mal. 

Parmi les symptômes d’où dépend le pronostic d'un cas donné, il faut dès 
le début tenir compte du météorisme et des phénomènes de dyspnée qui s’y 
trouvent étroitement liés; plus cette dernière est prononcée, plus le danger 
devient grave. Plus tard, surtout dans les cas qui se prolongent, la violence 
de la fièvre, ainsi que le degré des forces et l'état de la nutrition, qui à leur 
tour dépendent entièrement du plus ou moins d'intensité de la fièvre, a une 
importance plus grande au point de vue du pronostic que celle de la plupart 
des autres symptômes. 


8 6. — Traitement. 


L’indication causale, dans les cas où la péritonite a été provoquée par une 
rétention de matières fécales et une ulcération consécutive, surtout par une 
typhlite stercorale, ou bien encore par l'étranglement d’une hernie, peut être 
satisfaite par le traitement déjà antérieurement exposé de la maladie pre- 
mière et dans le dernier cas par les moyens chirurgicaux. Dans toutes les 
autres conditions nous ne sommes pas en état de remplir cette indication. Il 
convient, du reste, de parler ici du traitement des perforations par l’opium 
à doses élevées et souvent répétées; ce traitement a pour but de paralyser au- 
tant que possible les mouvements de l'intestin, de prévenir ainsi le contact des 
matières épanchées avec une surface étendue du péritoine, et surtout d'éviter, 
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lorsque ces substances se trouvent isolées du reste de la cavité par des agglu- 
tinations et des adhérences, que ces dernières viennent à se rompre. Les do- 
cuments statistiques fournissent les témoignages les plus favorables sur les 
succès de cette médication ; et j'ai vu pour ma part, à plusieurs reprises, que 
dans les cas où, au lieu de suivre cette méthode, on avait brutalement com- 
battu les symptômes en voulant remédier à la constipation par des lavements 
et des purgatifs, la péritonite, de circonscrite qu'elle était et qu'elle serait 
peut-être restée, était devenue générale immédiatement après l'emploi de ces 
moyens. On donne l'opium à la dose de 2 centigrammes et demi à 5 centi- 
grammes toutes les demi-heures au commencement et à des intervalles plus 
longs par la suite. 

Dans ces derniers temps, les manières de voir se sont essentiellement mo- 
difiées relativement à l'indication morbide. Autrefois tout malade traité 
selon les règles de l'art, perdait une ou plusieurs livres de sang par saignées 
générales; puis on couvrait l'abdomen de sangsues, on administrait de 
4 à 2 grains de calomel de deux en deux heures, et en même temps on faisait 
pénétrer par friction, en ménageant ou en ne ménageant pas les plaies des 
sangeues, une grande quantité d'onguent napolitain dans la peau de l'abdo- 
men et des cuisses. Telle fut la médication : les patients mouraient et per- 
sonne ne s'’informait qui guérissait. Certes la médication actuelle ne brille pas 
par d'éclatants succès, mais il n’en est pas moins facile à démontrer que l'ao- 
cien procédé était aussi irrationnel que pernicieux. Rien qu'en faisant l'au- 
topsie d'individus morts de péritonite avec épanchements abondants sans qu'on 
leur eût soustrait une grande quantité de sang, on trouve les cadavres remar- 
quablement exsangues par l'effet des grandes exsudations. — Mais si l'on fait 
l’autopsie de cadavres d'individus qui ont succombé à une péritonite traitée 
lege artis, on voit que le cœur et les vaisseaux renferment une quantité de 
sang tellement minime, que l'on est tenté d'attribuer la mort plus encore au 
traitement qu'à la maladie elle-même. Si nous ajoutons que, selon toutes les 
expériences, une perte de sang abondante faite pendant l'accouchement ve 
préserve en aucune façon contre une fièvre puerpérale régnante, et que 
toates les influences nuisibles qui peuvent entraîner la péritonite exercent 
leur action aussi bien sur les individus débilités et anémiques que sur les su- 
jets robustes et bien nourris, nous pouvons nous dispenser de citer d'aatres 
raisons contre la saignée générale. (Nous verrons plus loin que l'indication 
symptomatique n'en peut pas moins nous forcer à recourir quelquefois à ce 
moyen.) — Presque personne n’ajoute plus foi aujourd’hui aux effets anti- 
rhlogistiques et antiplastiques des mercuriaux, et pour notre part nous n'lé- 
sitons pas non plus à nous prononcer en ce sens, que le calomel et l'onguent 
mercuriel nous paraissent pour le moins inutiles dans le traitement de la péri- 
tonite, et même que le calomel à dose purgative nous semble directement 
nuisible. — Il n'en est plus de même des saignées locales, qui offrent beau- 
coup moins d’inconvénients que Îles saignées générales dont l'influence bes- 














INFLAMMATION DU PÉAITOINE. 633 


reuse, au moins sur les douleurs du malade, n'est sujette à aucun doute: 
mème cet effet ne manque pas de se produire lorsque la péritonite est due à 
la perforation d'un ulcère de l'estomac. — Un moyen qui agit d'one manière 
tout à fait semblable et peut-être encore plus heureuse sur l’inflammation 
elle-même, c’est l'application du froid. Si les malades la supportent, ce qui 
malheureusement n'est pas toujours le cas, on fera bien de recouvrir tout 
l'abdomen de compresses trempées dans l’eau froide, à renouveler toutes les 
dix minutes, Ce traitement, recommandé par Abercrombie, Kiwisch et autres, 
a produit sous mes yeux les meilleurs résultats dans des cas d'ailleurs sus- 
ceplüibles d’être traités; cependant je ne dois pas non plus dissimuler que 
l'emploi de cataplasmes chauds pas trop lourds est bien mieux supporté par 
beaucoup de malades que les compresses froides. — A notre époque, les succès 
du traitement par l'opium dans la péritonite par perforation et la conviction 
que les parties enflammées ont avant tout besoin de repos, ont de plos en plus 
mis l'opiam en faveur dans le traitement de toutes les formes possibles de la 
péritonite. Nous nous rangeons volontiers à l'avis de ceux qui considèrent 
une ou plusieurs applications de sangsues, l'emploi du froid et l'usage interne 
de l'opium comme le traitement le plus rationnel de la péritonite. — Si la ma- 
ladie se prolonge, si le pus se réunit en foyers isolés, on ne peut assez recom- 
mander de faire un usage continuel de cataplasmes et G'ouvrir de bonne 
beure les abcès qui offrent de la fluctuation. Le même traitement est indiqué 
dans la péritonite chronique, contre laquelle il est encore utile de recom- 
mander l'usage interne des préparations iodées et des applications au pinceau 
de teinture d'iode sur le bas-ventre. 

Pour parler enfin de l'indication symptomatique, une cyanose considé- 
rable survenue de bonne heure et plus encore une dyspnée excessive récla- 
ment la saignée générale, s’il se déclare en même temps des signes d'œdème 
dans les lobes supérieurs des poumons. La saignée n'écarte, il est vrai, que 
pour un moment le danger qui menace l'existence ; mais il faut convenir que 
nous ne connaissons aucun autre moyen capable de satisfaire à cette urgente 
indication. L'usage de la térébenthine prise à l'intérieur, qui depuis long- 
temps a été préconisé en Angleterre d'où ce moyen nous est venu, ne peut 
rien contre le météorisme, cause première de la dyspnée. Il en est de même 
des absorbants et des autres moyens par lesquels on espérait neutraliser on 
chasser les gaz. Il faut rejeter la ponction du ventre au moyen d'un trocart fin, 
andis que l'on peut loujours essayer de retirer les gaz par le moyen d'une 
onde introduite dans le rectum (Bamberger). — Des morceaux de glace que 
‘on fait avaler sont ce qui convient le mieux contre le vomissement. Contre 
a constipation ce n’est qu’à la fin de la période inflammatoire que l'on peut 
dministrer les laxatifs les plus doux ; enfin contre la diarrhée qui est liée à un 
edème de la muqueuse, l'opium reste ordinairement tout aussi inefficace que 
es astringents. — Dans les cas qui traînent en longueur et dans lesquels la 
ièvre menace de consumer les forces de l'organisme, on peut donner au ma- 
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lade le sulfate de quinine à haute dose et en ontre da vin en petite quantité, 
mais surtout des aliments fortifiants et de facile digestion. 


CHAPITRE Il. 


HYDROPISIE DU PÉRITOINE.-—— ASCITE. 
& 1°. — Pathogénie et étiologie. 


Dans l'ascite nous avons affaire à un produit de transsadation épanché das 
le péritoine et qui sous le rapport de sa composition se rattache aux produit 
de transsudation normaux du corps. Les conditions sous lesquelles l'ascite « 
développe sont celles qui provoquent aussi en d'autres endroits des transsudi- 
tions augmentées, et se réduisent soit à une augmentation de la pression di 
sang sur les parois des vaisseaux, soit à une diminution de la quantité d'albe- 
mine du sérum sanguin, soit enfin à une dégénérescence du péritoine. 

4° L'ascite est très-souvent un symptôme partiel de l'hydropisie générelt. 
que cette dernière soit due à une maladie du cœur ou à une maladie du pe 
mon capable de gêner le retour du sang veineux, ou qu’elle dépende d'or 
dégénérescence des reins, de la rate, ou d'autres maladies qui ont pour tt- 
sultat un appauvrissement du sang. Dans tous ces cas, l'ascite ne prend que 
tardivement sa place au milieu des phénomènes de l’hydropisie générale et nt 
se montre qu'après que des épanchements hydropiques se sont faits dans k 
tissu cellulaire sous-cutané (anasarque) des extrémités, de la face, etc., et! 
ont persisié depuis un temps plus ou moins long. 

2° L'ascite est, dans d'autres cas, la conséquence d’une stase sanguine limie 
aux vaisseaux du péritoine. Comme cette stase ne peut être qu'un résul 
d'obstacles à la circulation dans le système de la veine porte, on conçoit fac 
lement que l'ascite, même sans qu’il existe des phénomènes d’hydropisie dæ 
d'autres organes, accompagne à elle seule certaines affections du foie et ds 
vaisseaux de ce viscère. 

3° Enfin l’ascite, surtout sous la forme d'une hydropisie fibrineuse ou lyn- 
phatique (voy. page 260), s'ajoute pour ainsi dire constamment aux dégéw 
rescences étendues du péritoine, priacipalement aux néoplasies carcinomè- 
teuses et tuberculeuses. 


& 2.-—— Anatomie pathologique. 


La quantité du sérum versé dans la cavité abdominale est variable. Des 
quelques cas elle ne s'élève qu'à 4 ou à 2 kilogrammes, dans d'autre ek 
arrive à 20 kilogrammes et plus. Le liquide est ou limpide ou légèreme# 
troublé par le mélange de cellules d’épithélium dégénérées en matière graë- 








HYDROPISIB DU PÉRITOINE. 635 


sense ; il est d’une couleur citrine, riche en albumine et en sels, et ne con- 
tient que rarement par-ci par-là quelques flocons de fibrine coagulée. Quand 
on expose pendant quelque temps à l'air le liquide exhalé par le péritoine 
atteint d’une dégénérescence, il s'y forme des dépôts et plus tard de véri- 
tables coagulums fibrineux. 

Le péritoine lui-même paraît ordinairement terne et blanchâtre ; les cou- 
ches superficielles des parenchymes hépatique et splénique sont légèrement 
décolorées. Comprimés par des épanchements considérables, le foie, la rate, 
les reins, peuvent paraître plus tard exsangues et atrophiés. Enfin le dia- 
phragme est quelquefois refoulé par la collection liquide jusqu’à la troisième 
ou à la deuxième côte. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Il est difficile de donner la symptomatologie de l'ascite, attendu que cette 
affeclion ne constitue jamais une maladie ayant une existence à part, et que 
les symptômes appartenant à l’ascite ne peuvent qu'au moyen d'une classifi- 
cation artificielle être séparés de ceux de la maladie primitive d'où l'ascite 
dépend. 

Si l'ascite s'ajoute à une hydropisie générale les symptômes subjectifs du 
nouveau mal sont généralement trop insignifiants au début, comparativement 
aux autres souffrances des malades, pour attirer par eux-mêmes l'attention 
ur l'ascite. C'est alors ordinairement l'examen physique que provoque le 
pupçon d’un développement d’ascite au milieu de ces symptômes, qui fournit 
e premiers renseignements. — ]l en est autrement de cette forme de l’ascite 
qui s'ajoute aux troubles de la circulation dans le système de la veine porte 
a bien aux dégénérescences du péritoine. Dans ces cas, l'invasion latente 
l'ane cirrhose du foie ou d'un cancer du péritoine peut avoir pour premier 
ésnitat appréciable une ascite, qui par le lent accroissement des troubles 
m'elle engendre appelle le soupçon sur la maladie principale. Tant que la 
uantité du liquide renfermé dans le ventre n'est pas trop considérable, les 
ialades n'accusent qu'une sensation de trop-plein, se sentent incommodés en 
nulant mettre des vêtements qui autrefois ne leur avaient causé aucune gêne 
! éprouvent un léger obstacle aux inspirations profondes. Lorsque la quantité 
e liquide augmente, cette sensation de trop-plein s’exaspère au point de 
‘venir celle d’une tension douloureuse, et le léger obstacle à la respiration 
“ient une véritable dyspuée. La pression que le liquide exerce sur le rectum 
‘ut amener une constipation, et la flatulence déterminée par celle-ci peut à 
n tour exagérer la dyspnée. Il arrive encore plus fréquemment ane dimi- 
tion de la sécrétion urinaire due à la pression du liquide sur les reins ou 
r les vaisseaux qui les parcourent. On s'imagine depuis fort longtemps que 
: diurétiques, après avoir perdu leur efficacité, peuvent la reprendre lorsque 
le la ponction abdominale a été effectuée. Cette supposition se fonde évi- 
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demment sur une fausse interprétation de ce fait, que le développement d'ux 
ascite ajoute un nouvel obstacle à celui qui existait déjà pour la sécrétion ur: 
naire, et que le dernier étant levé, la fonction doit s'accomplir plus facik- 
ment. — La pression que les épanchements très-abondants font éprouver i à 
veine cave et aux veines iliaques entraîne un arrêt de la circulation veises 
des jambes, des parties génitales externes et des téguments abdominaux. Aix 
s'expliquent les dilatations que subissent les veines de ces parties et les épas- 
chements hydropiques dans le tissu cellulaire sous-catané, qui peuvent & 
venir très-considérales et donner une fausse idée sur la nature de la malade 
Il ne faut jamais négliger de s'informer exactement si le gouflement a début 
par les jambes et le scrotum ou bien par le ventre. 

Presque tous les individus atteints d’ascite courent de grands danger; 
mais la plupart d’entre eux succombent, non à l’ascite elle-même, mais à b 
maladie d'où elle provient. La fin peut être hâtée par l'obstacle à la respiration 
ou bien par les excoriations et la gangrène superficielle qui se pronsncett 
quelquefois sur les parties génitales et aux cuisses, par suite de l'extrême te 
sion de la peau. 

L'examen physique du bas-ventre est de la plus haute importance pour 
diagnostic de l’ascite. Au simple aspect on est tout d’abord frappé par ke t- 
lume et par la forme particulière du ventre. Tant que l'épanchement rest 
modéré, l'abdomen change de forme selon les différentes positions du corps 
Si l'on examine le malade pendant qu'il se tient debout, la moitié inférieure 
du ventre paraît bombée ; si on lui dit de se coucher, le ventre paraît élrg. 
Si, au contraire, l'exsudat est très-abondant, le ventre est tendu dans tous k 
sens jusqu'aux côtes inférieures, et les fausses côtes elles-mêmes sont rek- 
vées et poussées en dehors. La forme du ventre reste alors la même dæ 
toutes les positions. Presque toujours on voit d'ailleurs des réseaux de rene 
bleues et épaisses, qui rampent dans les téguments amincis, lorsque l'axit 
est très-prononcée. Le nombril est saillant et les éraillures formées par l'éar- 
tement du derme donnent lieu à ces stries d’un blauc bleuâtre dot & 
aperçoit le reflet à travers les couches de l'épiderme. Des stries semblable 
s'aperçoivent également dans les cas de distension extrême des parois abdo- 
minales par là grossesse. — Dès que le niveau du liquide s'élève au-dess® 
du petit bassin, on perçoit la fluctuation aussitôt que l'on applique vue mar 
à plat sur le ventre et que l'on imprime au côté opposé nne secoosse rpiér 
avec les doigts. — Le son de la percussion enfin est d'une matité absolse de 
toute l'étendue du contact entre le liquide et la paroi abdominale. Un pois 
important à noter, c'est qu'à l'exception des cas dans lesquels toute L Br 
antérieure du ventre fait entendre un son mat à la percussion, la limite de 
celte matité varie selon la position du malade, parce que le liquide tend 10e 
Jours à occuper les endroits les plus déclives. 
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Pour bien distinguer une ascite ou hydropisie libre du péritoine d'une 
hydropisie enkystée de l'ovaire, il est essentiel que par un interrogatoire 
wioutieux on se procure des renseignements anatomiquement exacts et que 
l'on tienne un comple tout particulier des conséquences étiologiques qui en 
décoalent, Les conditions dans lesquelles se développe l’hydropisie enkystée 
de l'ovaire sont peu connues, et tout ce que nous en savons, c'est que sou- 
vent elle se présente chez des femmes d'apparence sainc et sans qu'il y ait 
aocune espèce de complication avec d’autres maladies. Il en est tout autrement 
de l'ascite. Si l'on peut s'assurer qu'aucune des anomalies de la composition 
où de la distribution du sang que nous avons énumérées au paragraphe 1°" n'a 
précédé la collection liquide de l'abdomen, et s’il est possible également d'ex- 
dure une dégénérescence du péritoine, cette circonstance, dans les cas doutenx, 
parle contre l’ascite et rend beaucoup plus probable l’existence d'une hydro- 
pisie enkystée de l'ovaire. Il est des cas dans lesquels le diagnostic différen- 
tiel repose exclusivement sur les circonstances que nous venons de mentionner, 
l'examen physique n'offrant aucun point d'appui. Il est vrai que, quand les 
kvstes de l'ovaire sont petits, la forme caractéristique et la situation de la 
poche, la déviation latérale de l'orifice utérin, l'égalité des résultats de la 
percussion quelles que soient les positions de la malade, permettent facile- 
ment de distinguer une hydropisie de l'ovaire d’une ascite. Mais dans les cas 
de développement extrême des kystes, la forme particulière de la poche se 
perd; elle s'étend sur le milieu du ventre, l'utérus est foulé en bas par le 
poids du kyste, mais il n’est pas déjeté, la percussion donne un son mat sur 
tonte la paroi antérieure du ventre, absolument comine dans l'ascite arrivée 
4 un développement extrême. Bamberger conseille dans ces cas de diriger 
toute l'attention sur l'espace compris entre la crête iliaque et la douzième 
cûte, parce que, dit-il, en cet endroit on trouve toute la sonorité da gros 
intestin, même daus les plus fortes tumeurs de l'ovaire, ce qui n’a pas lieu 
pour l'ascite. Toutefois il reconnaît que même ce signe peut quelquefois faire 
défaut (4). 

La question la plus importante qui se présente, après qu’une ascite a été 
reconnue, est celle de savoir à quelle cause elle est due. Nous avons déjà fait 
observer que l'ascite, comme phénomène dépendant de l’hydropisie générale, 
n'est jamais un des premiers symptômes de celte affection. Si par conséquent 


(1) Le signe diagnostique dont Niemeyer fait hommage à Bamberger est, en d’autres 
lermes, exactement le même que celui donné par Rostan, Piorry, etc., et qui consiste 
dans ce que la percussion du ventre, lorsque la malade est couchée sur le dos, montre la 
ligne de la matité supérieure sous forme d'une courbe à convexité supérieure dans les 
kystes de l'ovaire, et au contraire une courbr à concavité supérieure dans l’ascite, V, C, 
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l'ascite se développe chez un individu exempt d'œdème, elle dépend où d'uw 
stase dans le système de la veine porte ou d’une dégénérescence du péritoire 
Il est souvent difficile de décider si c’est l’un ou l’autre cas qui a Lieu. Ent 
générale, on peut dire que des phénomènes de stase sanguine se prononçar! 
en même temps dans d'autres parties du système de la veine porte, ainsi que 
des symptômes d'un trouble dans les fonctions du foie, sont des preuves à 
l'appui de la première forme, qu'au contraire une cachexie prononcée, ls 
signes du cancer et de tubercules dans d’autres organes, mais principalement: 
la présence de tumeurs dans l'abdoruen, semblent annoncer la seconde. 


8 5.— Traitement, 


L'indication causale exige, lorsque l’ascite n’est qu’une des manifestation 
de l’hydropisie générale et dépend aiusi d’une déplétion iucomplète des veine: 
caves, que les maladies si souvent mentionnées du cœur et du poumon surf: 
soumises à uu traitement ; si elle dépend au contraire d’une hydrémie .aces- 
sive, que l'on traite d'une manière rationnelle la maladie première, cause d: 
l'épuisement, et que l’on cherche à améliorer la qualité du sang. Nous somme 
généralement impuissants à accomplir la preinière de ces deux tâches. Qui: 
à la seconde nous pouvons l’entreprendre avec l'espérance du meilleur sucas 
dans les cas d’hydropisie dus à la fièvre intermittente, à la maladie de Brigb. 
ou bien dans celle qui accompagne la convalescence des maladies graves; el 
cette manière d’agir doit opérer bien plus que la vieille coutume d'adminisirer 
des hydragogues. — Jamais nous ne serons en état de rendre leur perméabr- 
lité à la veine porte ou à la veine hépatique comprimées ou oblitérées, 05 
bien de rendre son extensibilité au parenchyme hépatique racorni, qui de- 
termine la constriction des vaisseaux du foie dans la cirrhose de cet organ. 
— Nous ne sommes pas moins impuissants à remplir l'indication causale dans 
l'ascite provenant de la tuberculose ou du carcinome, 

L'indication morbide exige l'éloignement du liquide accumulé dans l'ab- 
domen. — On donne, il est vrai, les diurétiques à presque tous les malade 
atteints d’ascite, mais le nombre de ceux que ces médicaments ont guéri 
mérite à peine d’être nommé. Si l'ascite tient à une hydropisie générale, l'es 
ploi des diurétiques peut, jusqu'à uu certain point, se justifier, mais si cit 
est le résultat d’une oblitéralion de la veine porte, celte prescription n'a 
plus de sens que si l’on voulait donner des diurétiques pour remédkr à 
l’œdème de la jambe survenu à la suite d’une thrombose dans la veine cri 
rale. 11 n’en est plus de même des drastiques. Ces médicaments, nun-æuk- 
ment jouissent depuis longtemps auprès des praticiens d'un meilleur cri 
que les diurétiques dans le traitement de l’ascite, mais encore leur efficaci: 
est facile à comprendre dans les cas d’oblitération de la ve ne porte, attenié 
qu'ils ont pour effet la déplétion des racines de cette veiue et par là tendu 
à diminuer la trop forte pression sur les parois des vaisseaux, cause preiièr 
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de l'ascite. Dans le nombre on choisit les drastiques les plus puissants, et 
parmi les diverses combinaisons de ces agents réputés comme hydragogues 
nous voulons au moins mentionner les pilules de Heim que l'on emploie le plus 
fréquemment, et qui se distinguent surtout par la gomme-gutte assuciée à la 
scille et au soufre doré d’antimoine. Tant que les forces du malade et l’état 
du canal intestinal permettent l’emnploi des drastiques, il est bon d'y recourir; 
aussitôt que les forces s'épuisent ou qu'il se présente des symptômes d’irrita- 
tion violente de l'intestin, on doit y renoncer. — La ponction est une opération 
pour ainsi dire toujours exempte de dangers, et elle éloigne mieux que n’im- 
porte quel autre moyen le liquide de la cavité. Mais plus l'absence du dauger 
et la sûreté de l'effet semblent niliter en faveur de cette opération, plus il est 
nécessaire de bien se pénétrer des suites fâcheuses qu’elle entraîne pour l’ave- 
nir. On ne doit jamais oublier que ce n’est pas simplement de l’eau, mais une 
dissolution d’albamine que l’on éloigne de la cavité abdominale, et que le 
liquide évacué se trouve presque toujours en peu de temps remplacé par une 
pouvelle collection. Celle-ci consume les forces et le sang du malade. L'expé- 
rience journalière apprend qu'à partir de la première ponction, l'amaigrisse- 
ment fait des progrès bien plus rapides qu'auparavant. La ponrtion de l’abdo- 
men ne doit donc être entreprise dans l’ascite que quand un danger immédiat 
menace la vie, danger qui consiste soit dans l'arrêt de la respiration, soit 
dans l'imminence de la gangrène de la peau. 


CHAPITRE III. 


TUBERCULOSE ET CANCER DU PÉRITOINE. 


La fuberculose du péritoine ne constitue presque jamais une maladie pri- 
mitive; elle s'ajoute au contraire à la tuberculose du poumon ou de l'intestin 
ou des organes génito-urinaires. Dans d'autres cas, elle n’est qu'un phéno- 
mène partiel de la tuberculose mmiliaire aiguë. Cette dernière forme n'offre 
aucun intérêt clinique, attendu que les nodosités peu nombreuses et très- 
petites qui se déposent dans le tissu du péritoine et s'aperçoivent à raison de 
la transparence des couches superficielles, ne donnent lieu à aucun sym- 
ptôme , et n’exercent aucune influence aphréciable sur la inarche de la tuber- 
culose miliaire aiguë. — Les petites nodosités blanchâtres, isolées, que l’on 
trouve dans la séreuse épaissie de l'intestin, aux endroits qui correspondent aux 
ulcères intestinaux tuberculeux, offrent également un intérêt plutôt anatomo- 
pathologique que clinique. — On doit attacher plus d'importance à un déve- 
loppement considérable de tubercules plus grands, également blanchâtres, 
dont le péritoine entier est parfois parsemé. Autour de chaque tubercule, le 
tissu est inbibé de sang, ou bien l’hématine extravasée se transforme en gra- 
nulations pigmentaires qui forment une aréole noire autour des tubercules 
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blancs. L’épiploon est enroulé de bas en haut et tout criblé de tubercules, 1 
forme une sorte de bourrelet bosselé et cylindrique. Abstraction faite mèm 
du développement des tubercules, le péritoine se trouve ordinairement 
épaissi dans cette forme par une végétation inflammatoire, el dans l'intérieur 
de sa cavité il n'est pas rare de rencontrer une grande quantité de liquide 
sanguinolent. 

Le cancer du péritoine est également une affection qui se présente rarement 
à l’état de mal primitif. La dégénérescence part, au contraire, dans presque 
tous les cas d'un organe voisin, tel que le foie, l'estomac, l'appareil génitl 


de la femme, plusrarement l'intestin, pour de là envahir le péritoine. Le squirrbe 


et le cancer médullaire se montrent généralement sous la forme de granua- 
tions et de nodosités nombrenses ayant à peine la grosseur d'un pois, ou bien 
sous celle d’une dégénérescence diffuse et unie du tissu péritonéal Le cance 
alvéolaire forme quelquefois des tumeurs d'un volume énorme. Indépendan- 
ment de celles-ci, qui ont ordinairement leur siége dans l'épiploon, on voi 
presque tous les viscères abdominaux ainsi que le feuillet pariétal du péritoine 
recouvert de nombreuses grappes et d'éminences d’un aspect colloïde. Dans h 
dégénérescence cancéreuse, la cavité péritonéale est également remplie d'u 
liquide généralement limpide ou légèrement trouble. 

.. Les phénomènes qui accompagnent les tubercules et le cancer du péritoine 
ressemblent beaucoup à ceux de l'ascite simple. Le symptôme le plus impor- 
tant est la distension progressive de l'abdomen par l’accumulation toujour 
croissante du liquide épanché dans la cavité. La sensibilité extraordinaire de 
l'abdomen à la pression, sensibilité qui n'existe pas dans les autres formes de 


l’ascite, la rapidité avec laquelle se développe la cachexie, l'absence constatée 


d’autres causes capables de produire une collection liquide dans le ventre, 
voilà les seuls indices probables d’une dégénérescence du péritoine. Pour 
poser un diagnostic certain, il faut que l'on ait constaté la présence de 
tumeurs. La question de savoir si l'on se trouve en présence de l'une où 
de l’autre de ces dégénérescences dépend de la forme et du volume de ces 
tumeurs, de l'âge du malade, enfin du développement de tubercules où d'us 
cancer dans d’autres organes. 


MALADIES DU FOIE ET DES VOIES BILIAIRES. 


PREMIÈRE SECTION. 


MALADIES DU FOKLE. 


CHAPITRE PREMIER. 


HYPÉRÉMIE DU FOLIE. 
$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


La masse du sang contenu dans le foie peut se trouver augmentée par une 
exagération de l’afflux ou par un obstacle au départ de ce liquide. Nous don- 
nerons le nom de flurion à l’hypérémie provenant de l'exagération de l'afflux, 
celui de sfase à l’hypérémie provenant d’un obstacle au départ. 

1° Une flurion vers le foie peut naître par le fait d'une pression augmentée 
du sang sur les parois de la veine porte. Cette fluxion se fait dans les condi- 
tions normales pendant chaque digestion. La diffusion des liquides venant de 
l'intestin dans les capillaires intestinaux tend à augmenter le contenu 
des veines intestinales ; il en résulte que le sang de ces veines est soumis à 
une pression plus forte et qu'il est chassé avec plus d'énergie dans le foie. 
Chez les personnes qui se livrent à des excès de nourriture et de boisson, cette 
fuxion, en quelque sorte physiologique, dépasse la inesure, se prolonge, se 
répète trop souvent, et peut, comme toutes les hypérémies qui se succèdent 
trop fréquemment, avoir pour conséquence une dilatation persistante des 
vaisseaux. | 

2° La fluxion vers le foie peut se produire parce que les capillaires de 
l'organe qui, dans les conditions normales, trouvent un point d'appui dans le 
parenchyme, se dilatent par suite du relâchement de ce dernier et ne sont plus 
en état d’opposer le degré de résistance normale au sang qui leur arrive. C'est 
de cette manière que paraissent se produire les hypérémies qui se développent 
à la suite d’une lésion traumatique du foie et dans le voisinage des inflam- 
mations et des formations nouvelles. l'eut-être aussi faut-il encore compter 
daus ce nombre les hypérémies du fuic dues à l'abus des spiritueu.r. Dans tous 
ces cas, nous avons aflaire à une irritation du foie; car l'alcool également se 
rend en premier lieu au foie par le canal de la veine porte. — Le premier effet 
d'une irritation paraît consisier dans une modification du parenchyme de 
l'organe irrité, modification à laquelle se rattache généralement une diminu- 
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tion de la résistance de ce parenchyme. Une pareille diminution de résistance 
doit avoir pour effet une dilatation des capillaires et une augmentation de h 
quantité du sang qui se rend dans l'organe. Cette explication donnée au fit 
« ubt irritatio 1b1 afflurus » qui dans les effets de la chaleur sur la peau « 
trouve confirmé d’une manière pour ainsi dire visible, cette explication, di- 
sons-nous, toute hypothétique qu'elle est, semble de toutes la mieux jusufite 
au point de vue actuel de la science. 

3° La question de savoir si les hypérémies du foie qui se présentent fre- 
quemment dans les cas d'infection du sang par des miasmes, surtout ke 
miasme paludéen, et celles que l'on rencontre dans les pays tropicaux, de- 
pendent d’un relâchement du parenchyme hépatique ou d’une paralysie de 
fibres musculaires des vaisseaux afférents, ou d'une maladie de texture de: 
parois vasculaires ou de quelque autre cause, cette question est tout auxi 
obscure pour nous que la pathogénie des hypérémies et des modifications de 
texture dans les maladies d'infection en général. — Parmi les hypérémies 
évidemment fluxionuaires du foie dont il est impossible de donner une expli- 
cation satisfaisante, il faut encore compter celle qui, chez certaines femmes, 
se présente trnmédiatement avant la menstruation et qui devient sartul 
intense lorsque la menstrualion fuit défaut. 

Bien plus fréquemment que les fluxions, on rencontre dans le foie les sat: 
sanguines. Lout le sang qui se reud du foie dans la veine hépatique est forœ 
de parcourir un double système capillaire (1); par conséquent, la pression do 
sang sur les parois des veines hépatiques est excessivement faible. D'un autre 
côté, la veine hépatique se reud dans la veine cave à un endroit où, dans 
conditions wormales, le départ du sang ne reucontre pour ainsi dire aucuæ 
résistance, attendu que ce liquide peut librement se déverser dans l'oreillette 
vidée, et que, surtout à chaque inspiration, il se fait une aspiration du sa 
vers le thorax. Si ces conditions, extrêmement favorables au départ du sang. 
vieonent à être troublées, si la résistance que le sang de la veine hépatique 
rencontre dans la veine cave devient plus forte, le sang s’accumule dans « 
foie. Il n'est pas nécessaire que l'obstacle soit bien considérable, attendu qu 
la pression sur les parois de la veine hépatique est si faible, qu'elle est insüi- 
fisante à vaincre fa moindre résistance. 

Les conditions dans lesquelles se développent des stases da foie doivenl 
donc être, d'après ce qui précède, soit de la nature de celles qui metier 
obstacle à la déplétion de l'oreillette droite, soit de celles qui rendent impx- 


(1) La mème observation s’applique au sang qui émane de l'artère hépatique. Le: c:- 
pillaires, originaires de l'artère hépatique, qui se répandent dans l'enveloppe séreuse d. 
foie entre les vaisseaux et les conduits biliaires et dans les parois de ces dermers, ei. 
se réunissent en petits troncs veineux qui ne s6 rendent pas dans les veines hépaliquei. 
mais dans les ramifications de la veine porte et s’épanouissent de nouveau en capiilauts 
avec ces dernières. (Note de l'auteur.) 
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sible une aspiration du sang vers le thorax. Ainsi les hypérémies du foie par 
stase sanguine se rencontrent : 4° dans toutes les maladies valvulaires du cœur 
et tout d'abord dans celles du cœur droit, plus tard dans les maladies de la 
mitrale et plus tard encore dans celles des valvules aortiques. La‘manifestation 
plus ou moins tardive de l'hypérémie dans les maladies valvulaires tient, 
comme cela a été exposé au long dans la seconde division de ce volume, au 
développement plus ou moins complet et au maintien plus ou moins pro- 
longé d'une hypertrophie compensatrice du cœur. 

2° On s'explique facilement les hypérémies par stase qui s'ajoutent à foutes 
les maladies organiques du cœur et du péricarde mettant obstacle à la dé- 
plétion des veines du corps. 

3° À ces hypérémies, nous rattachons les stases dans le foie qui se déve- 
loppent par l'effet d'un affaiblissement de l'action du cœur, sans maladie or- 
gauique appréciable, dans les périodes ultimes des maladies épuisantes aiguës 
et dans le marasme chronique. L'effet sur la distribution du sang dans une 
paralysie du cœur commençante est le même que celui qui se produit dans 
les dégénérescences de la substance cardiaque. 

h° Très-souvent des maladies aiguës et chroniques du poumon qui ont 
pour effet la compression ou l’imperméabilité des capillaires pulmonaires 
et l'accumulation consécutive du sang dans le cœur droit et les veines caves, 
donnent lieu à des hypéréinies du foie. 

5° Les états pathologiques qni suppriment l'aspiration du sang dans le 
thorax et amènent ainsi des hypérémies du foie, sont ou des maladies du 
parenchyme pulmonaire qui en détruisent l'élasticité, ou bien des rétré. 
cussements et des obstructions des voies aériennes. L'aspiration dépend de 
l'espèce de succion que le poumon élastique exerce sur le cœur et sur les 
vaisseaux intra-thoraciques. Si l'élasticité est perdue ou sile poumon est 
peu distendu, sa force d'aspiration est abolie ou diminuée. La raréfaction 
de l'air des alvéoles qui s'effectue, quand les voies aériennes se trouvent 
rétrécies, sous l'influence d'efforts énergiques d'inspiration, produit, il est 
vrai, des effets semblables à ceux de l’élasticité sur le cœur et les vaisseaux ; 
mais, d’un autre côté, le thorax, dans ces cas, exerce sur son contenu une 
pression plus forte pendant l'expiration, devenue également plus péuible, et 
l'air rencontrant unobstacle à son échappement, toute cette pression pèse, en 
quelque sorte, sur les vaisseaux et empêche l'arrivée du sang dans la cavité 
thoracique. Chez les malades atteints d'emplysème, il est facile de se con- 
vaincre qu’à chaque exacerbation du catarrhe la cyanose augmente et le foie 
eufle davantage. 

6° Dans quelques cas rares, enfin, on a vu une forte hypérémie du foie se 
produire sous l’iufluence d’une compression de la veine cave par des tumeurs, 
priucipalement des tumeurs anévrysmales de l'aorte. 
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Le foie, selon le degré de l’hypérémie, est plus ou moins tuméfié, cette 
taméfoction peut devenir très-considérable ; la forme de l'organe n'est pas 
modifiée, seulement l'augmentation de volume se fait plus dans le sens de l’épais- 
seur que dans celui de la longueur. Quand le gonflement est considérabk, 
l'enveloppe péritonéale est lisse, brillante et fortement tendue, et la résis- 
tance du foie est augmentée (1) En le divisant par une incision on voit le 
sang sortir en abondance des surfaces de section. Ces surfaces paraissent ou 
uniformément teintées d’un brun foncé ou bien elles sont tachetées, ce qui 
arrive surtout dans les hypérémies par stases sanguines dont la durée a été 
plus ou moins longue. Dans ce dernier cas, des endroits d’un brun foncé, 
correspondant aux veines centrales dilatées (2), racines des veines hépatiques, 
et formant des dessins divers suivant la direction du plan de section, alternent 
avec des endroits plus clairs, moins riches en sang et correspondant aux divi- 
sions terminales de la veine porte. Cet aspect tacheté, qui a donné lieu à cette 
dénomination dont on a tant abusé de foie muscade, est encore plus prononté 
lorsque les endroits, moins riches en sang, qui entourent les veines centrales 
dilatées, paraissent d'un jaune intense par l'effet d’une stase biliaire. Cette 
stase biliaire peut provenir, soit d'un catarrhe des voies biliaires déterminé 
par l’hypérémie de la muqueuse de ces conduits, soit des obstacles qu'oppo- 
sent à l'évacuation de la bile les vaisseaux dilatés comprimant les petits canaux 
‘ biliaires, soit enfin d’un catarrhe gastro-duodénal qui dépend des mêmes 
causes que l’hypérémie du foie elle-même. 

Le foie primitivement agrandi peut être diminué de volume par les progrès 
de la maladie et prendre un aspect granulé, ce qui pourrait le faire con- 
fondre par un examinateur superficiel avec le foie granulé proprement dit 
(cirrhose). On désigne ordinairement ce genre d'atrophie du nom de forme 
atrophique du foie muscade. L'atrophie et l'aspect granulé proviennent, d'a- 
près Frerichs, de ce que « les veines centrales des lobules et les capillaires 
qui s’y rendent se dilatent sous la pression de la stase sanguine et produisent 


(1) Dans un cas d’hypérémie considérable et chronique, nous avons vu sur des sections 
examinées au microscope après durcissement du foie dans l'alcool, les réseaux de cellules 
hépatiques atrophiés par places sous l'influence des dilatations vasculaires et des extra- 
vasations de globules. V. C. 

(2) Les parties centrales des îlots hépatiques colorées en rouge sombre ne doivent pas 
seulement cette couleur aux dilalations vasculaires, mais aussi et principalement à l'in- 
filtration de toutes les cellules hépatiques du centre de l'îlot par des granulations pig- 
mentaires rouges ou brun jaunâtre d'hématine. La zone périphérique des flots, qui est 
dans ces mêmes cas grise opaque ou jaunâtre, montre des cellules hépatiques tantôt infi- 
trées de pigment biliaire ; comme le dit Niemeyer, ce qui est rare, tantôt remplies de 
gouttelettes huileuses, ce qui est la règle. Y. C. 
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ainsi l’atrophie des cellules hépatiques disséminées dans les mailles de leur 
réseau. Les cellules situées au milieu des Jobules s'atrophient (1) et sont rem- 
placées par un tissu mollasse riche en sang, et consistant en capillaires dilatés 
et en tissu conjonctif de formation nouvelle ». 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Tant que l'hypérémie du foie n'atteint pas un degré élevé et que par const- 
quent le volume de l'organe ne se trouve pas considérablement agrandi, la ma- 
ladie est privée de symptômes subjectifs aussi bien qu'objectifs. — Lorsque le foie 
est fortement tuméfé, les malades accusent la sensation d’un corps trop volumi- 
neux contenu dans l’hypochondre droit, cette sensation s'exaspère assez souvent 
au point d'être celle d’une tension pénible qui, à partir de l’hypochondre droit, 
se répand sur toute la circonférence de la partie supérieure de l’abdomen. La 
gène dans cette région ou la sensation d’un cercle solide entourant le corps, 
tel est souvent, après la dyspnée, le symptôme dont les individus atteints 
d'une maladie du cœur se plaignent le plus. Les souffrances des individus 
atteints d’emphysème pulmonaire, de cirrhose pulmonaire, ou de cyphose 
considérable, s’exaspèrent d'une manière sensible dès que le foie augmente 
de volume. Les vêtements qui serrent la taille deviennent insupportables aux 
individus atteints d’un gonflement hypérémique notable du foie, parce que ces 
vêtements mettent obstacle aux inspirations profondes, — Si sous l'influence 
des causes mentionnées au paragraphe précédent il s'ajoute une faible stase 
biliaire à l’hypérémie du foie, il se développe un léger ictère, et comme le 
teint de ces malades est généralement cyanosé à raison de l'arrêt que subit la 
déplétion veineuse, on voit naître sous cette double influence ce coloris ver- 
dâtre caractéristique que l'on rencontre chez les individus atteints de maladies 
du cœur peu de temps avant la mort. — Aux symptômes décrits et aux preuves 
physiques de l’augmentation de volume du foie ne s'ajoutent guère, tant que 
l’hypérémie reste simple, des phénomènes qui dénotent un trouble des fonc- 
tions de cet organe. Abstraction faite d'ailleurs de ce que l'augmentation ou 
la diminution légère de la sécrétion biliaire doit se soustraire à notre observa- 
tion pendant la vie, il a été impossible à Frerichs de constater quelque chose 
de pareil, même sur le cadavre, après les hypérémies par stase sanguine les plus 
considérables. Ce n’est qu’exceptionnellement que cet observateur a trouvé de 
l'albumine dans la bile. Il est très-vrai que les malades atteints d’hypérémies 
du foie se plaignent presque toujours encore d’autres malaises : ils souffrent 
de maux de tête, d'embarras de la digestion, d’irrégularité dans les selles, d’hé- 
morrhoïdes, etc. Mais ces souffrances ne sont pas les conséquences de l'hypéré- 


(1) Je n'ai jamais pu vérifier cette description de Frerichs qui me paraît tout au moins 
fort douteuse. On voit toujours, en effet, dans ces cas, au centre des tlots hépatiques, des 
cellules plus ou moins atrophiées, mais faciles à reconnaître et infiltrées de pigment. Y. C. 
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mie du foie: bien au contraire elles n'ont ou aucun rapport avec elle, ou, ce 
qui arrive plus fréquemment, elles dépendent de la même cause que la mals- 
die du foie. Les affections du cœur entraînent non-seulement l'hypérémie du 
foie, mais encore le catarrhe de l'estomac et celui de l'intestin; l'intempérance 
provoque également ces deux genres de maladies et même souvent le catarrhe 
gastro-intestinal avant l’hypérémie du foie. 11 paraît en être autrement de ces 
hypérémies du foie qui se produisent fréquemment dans les pays tropicaux, 
probablement sous l'influence du miasme paludéen. Ces sortes d'hypérémie 
débutent par une grave atteinte de l’état général, par des maux de tête violents, 
des évacuations bilieuses par haut et par bas, et souvent par l’expulsion de ma- 
tières muco-sanguinolentes. Les symptômes indiqués de ces états patholo- 
giques, du reste encore peu connus, prouvent à l'évidence que là il ne s'agit 
pas d'une simple hypérémie, mais plutôt, soit d’une anomalie de sécrétion 
simultanée mais indépendante de l'hypérémie, soit de la période initiale d’une 
maladie organique grave qui, à la vérité, poursuit souvent son évolution. 
Peut-être dans ces états morbides l’hypérémie du foie n'est-elle qu'un sym- 
ptôme d'une maladie qui a envahi l’ensemble des organes abdominaux et surtout 
le canal intestinal, maladie qui, mieux que l’hypérémie du foie, rend compte 
de la souffrance générale et des autres symptômes mentionnés plus haut (1). 

L'examen physique montre très-manifestement le gonflement du foie dès 
que l'hypérémie atteint un degré un peu élevé. Comme il s'agit ici pour la 
première des signes physiques de l'augmentation de volume de cet organe, 
nous devons, selon notre plan, commencer par un court exposé de ces signes 

Pour reconnaître une augmentation de volume du foie, nous avons à notre 
disposition, en fait de ressources physiques, l’aspect extérieur, la palpation et 
la percussion. 

L'aspect extérieur permet de constater dans les très-fortes tuméfactions 
de l'organe, une voussure de l’hypochondre droit s'étendant plus où moins 
à gauche et s'effaçant graduellement en bas. En même temps, la moitié droite 
du thorax qui, à l’état normal déjà, mesure 4 1/2 à 3 centimètres de plus que 
la gauche, est plus dilatée dans sa partie inférieure. Enfin, les côtes inférieures 
peuvent se trouver relevées par le foie agrandi, rapprochées les unes des 
autres, et leur bord inférieur peut être dirigé en avant. 

La palpation est rendue très-difficile par la contraction des muscles ab- 
dominaux qui se produit dès que l’on ne met pas à cet examen tous les mé- 
nagements nécessaires. Des médecins peu exercés s’en laissent imposer par 


(4) Ajoutons, pour compléter le tableau symptomatique de la congestion fluxionnaire 
non hypérémique du foie, que, d’après M. le professeur Monneret, il existe toujours des 
épistaxis, très-souvent des nausées, des vomissements, de la constipation, et surtout un 
accès fébrile particulier qu’on peut nommer fièvre hépatique. Cet accès est caractérisé 
par des frissons ou des frissonnements erratiques, suivis bientôt d’une chaleur de courte 
durée, et se termine par des sueurs abondantes. Y. C. 
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les contractions partielles de quelques segments du muscle droit de l'abdo- 
men qui sont compris entre les intersections aponévrotiques, et croient sentir 
des tameurs du foie. Jamais on ne doit procéder à cet examen le malade étant 
debout ou assis ; il faut lui ordonner de se coucher et de ramener légèrement 
les cuisses vers le bassin. Il convient en outre d'engager le malade à respirer 
d'une manière uniforme, et de détourner par des questions son attention de 
l'examen qu'on lui fait subir. Dans beaucoup de cas de gonflement du foie 
qui ont été sûrement constatés à la percussion, on rencontre, il est vrai, à la 
palpation une plus forte résistance dans l’hypochondre droit, sans toutefois 
reconnaître distinctement le bord de l'organe. C'est ce qui a lieu notamment 
lorsque la consistance du foie tuméfié n'est pas augmentée, et plus encore 
lorsqu'elle est, au contraire, diminuée. Dans d'autres cas et d'autant plus sûre- 
ment que le foie agrandi est plus ferme, la palpation fournit, non-seulement 
les meilleurs renseignements sur le degré de l'agrandissement, mais encore 
sur la forine du bord et de la surface du foie. 

La percussion offre la ressource physique la plus précieuse pour le dia- 
gnostic de la tuméfaction du foie. Pour déterminer l’étendue de la partie su- 
périeure du foie, on ne s'appuie pas généralement sur la submatité da son de 
là percussion, telle qu'on l'observe aux endroits où une mince couche de 
poumon se trouve interposée entre le foie et la paroi thoracique, mais sur la 
matité absolue qui s'observe là où l'organe vient toucher directement la paroi 
thoracique. Si, plus loin, il nous arrive de parler de la limite supérieure du 
foie, nous entendons toujours par là la limite de la matité absolue. Celle-ci est 
dépassée de 3 centimètres par le point le plus élevé de l'organe. Dans les con- 
ditions normales, cette limite supérieure, mesurée sur la ligne mamillaire, 
est ordinairement située au bord inférieur de la sixième côte, elle descend 
jusqu'à la septième côte dans les inspirations profondes et remonte jusqu'à la 
cinquième à la fin de l'expiration. Dans la ligne axillaire, cette limite supé- 
rieure se trouve à peu près au niveau de la huitième côte, près de la colonne 
vertébrale au niveau de la onzième ; sur la ligne médiane la limite supérieure 
du foie, située à peu près au niveau de l'articulation de l’appendice xiphoïde 
avec le corps du sternum, ne se laisse généralement pas bien déterminer, 
parce que la matité du foie se confond sur ce point avec celle du cœur. À 
l'état normal la limite inférieure du foie se trouve, lorsqu'elle est mesurée sur 
la ligne mamillaire, au bord inférieur du thorax ou un peu plus bas; mesurée 
sur la ligne axillaire, elle est généralement un peu au-dessus de la onzième côte; 
et sur la ligne médiane, à peu près à égale distance de l'appendice xipholde et 
du nombril ; près de la colonne vertébrale, cette limite ne peut être déter- 
minée. Chez les femmes et les enfants, la limite inférieure du foie, à raison de 
la moindre longueur du thorax, est située un peu plus au-dessous du rebord 
des côtes. Ni le hord tranchant du foie dépassant de quelques centimètres le 
bord inférieur des côtes, ni le lobe gauche, lorsqu'il n'est pas augmenté de 
volume, ne produisent une matité sensible au son de la percussion. La dis- 
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tance qui sépare la limite supérieure de la limite inférieure du foie mesurée 
par Frerichs sur 49 individus âgés de vingt à quarante ans, s'élève ea 
moyenne sur la ligne mamillaire à 9°,5, sur la ligne axillaire à 9°,36, sur l 
ligne sternale à 5°,82 (1). 

Lorsque le foie augmente de volume, la matité s'étend plus loin dans l'hy- 
pochondre droit et dans l'épigastre. La matité devient moins distincte ou 
s’efface complétement dès qu'on approche du bord antérieur de l'organe, et 
c'est là ua fait qu'il faut connaître pour ne pas croire le foie plus petit qu'il 
n'est en réalité. Avant de prononcer le diagnostic d'un gonflement du foie 
en se fondant sur le fait d’une matité plus étendue daus l’hypochondre droit, 
il faut que l'on ait pu exclure un déplacement de l’organe par en Las. 
Nous avons exposé au long, page 245, les faits qu'il importe de connaître 
pour établir le diagnostic différentiel de l'agrandissement et du déplacement 
de ce viscère. Il se peut encore que le foie, sans être augmenté de volume, 
touche la paroi abdominale par une plus grande surface, par la raison 
qu'il s’est incliné vers en bas à la suite d’une pression qu: s’exerce sur l 
partie inférieure de la cage thoracique, ou à la suite du relâchement dv pa- 
renchyrhe hépatique (Frericbs), ou bien enfin, parce qu'il a une forme anor- 
male, Les anomalies de forme les plus communes sont celles qui se développent 
chez les femmes habituées à trop serrer leurs corsets, ou ce qui est pire, à 
serrer trop fortement les curdons de leurs jupons. Le foie, sous l’influence de 
cette pression qui s'exerce sur lui d’une manière continue, peut, sans avoir 
augmenté de volume, se trouver fortement aplati et allongé à un tel point 
qu'il dépasse de la largeur de plusieurs doigts le bord inférieur des côtes 
et même qu'il descende, comme cela arrive dans quelques cas rares, jusque 
sur la crête iliaque. Ces anomalies de situation et de forme doivent être prises 
en considération, si l'on veut tirer un parti convenable des données de l'exa- 
men physique. 

En ce qui concerne spécialement le gonflement hypérémique du foie, il 
est rare qu'on s'en aperçoive rien qu'au simple aspect extérieur. A la per- 
cussion on trouve, à raison de la forte augmentation de l'épaisseur, une ma- 
tité considérable qui s'étend de l'hypochondre droit jusque dans l'hypochondre 
gauche et, de haut en bas, jusqu'au niveau du nombril et même plus loio. La 
résistance du foie étant également augmentée, on sent généralernent le bord 
de l'organe d’une manière très-distincte à la palpation, et l’on peut même se 
convaincre de l'absence de toute modification de sa forme et de l'état lisse de 
sa surface. Une circonstance facile à comprendre et qui caractérise encore 


(1) Ces chiffres diffèrent d’une manière très-singulière de ceux donnés par Bamberger 
qui, sur une moyenne de trente mensurations faites sur les adultes, a trouvé dans 
ligne mamillaire 9 centimètres chez les femmes, 44 chez les hommes, dans la ligne 
axillaire 10c,5 chez les femmes, 42 chez les hommes, et à 3 centimètres du côté droit 
de la ligne médiane 8c,5 chez les femmes et 11 chez les hommes, comme étendue 
moyenne de la matité. (Note de l'auteur.) 
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tuméfaction hypérémique du foie, c’est qu’elle peut augmenter et diminuer 
plus rapidement que toute autre tuméfaction de cet organe. 


$ 4. — Traitement. 


L'indication causale réclame l'éloignement des conditions qui ont favorisé 
la fluxion vers le foie ou la stase qui s'y est développée. Les fluxioas dues 
aux excès de table doivent être combattues par un régime plus sobre, celles 
qui sont dues plus particulièrement aux excès alcooliques demandent l’absti- 
nence complète de l'alcool. De même il pent devenir nécessaire que l’on re- 
commande un changement de séjour, si des personnes qui habitent les pays 
tropicaux ou des lieux infectés de malaria (1) tombent malades à plusieurs 
reprises d’une hypérémie du foie. Lorsque enfin de fortes fluxions se déclarent 
du côté du foie avant l’arrivée des règles, ou lorsque ces dernières ne se 
montrent pas au moment où elles sont attendues, l'indication causale de- 
mande une application de sangsues à l'orifice de la matrice) ou de ventouses 
scarifiées -à la face interne des cuisses. Dans les stases sanguines du foie, 
nous sommes ou hors d'état de répondre à l'indication causale, ou si nous 
pouvons y répondre, ce n'est pas l'hypérémie elle-même, mais d'autres trou- 
bles qui nous déterminent à intervenir. Si, par exemple, dans une pneumonie 
nous pratiquons une saignée, et que par là nous modérions une stase dans le 
foie, ce n’est pas cette dernière, mais la stase dans le cerveau ou quelque 
autre cause qui exigeait la saignée. 

Pour satisfaire à l'indication morbide on a souvent ordonné des saignées 
locales dans la région du foie. Cette manière d'agir est aussi irrationnelle 
qu'inefficace, et Henoch a bien raison de dire que cela revient au même d'ap- 
pliquer les sangsues sur l’hypochondre droit ou de les poser sur les poignets 
ou les malléoles. Au contraire, une application de sangsues au pourtour de 
l'anus, si les souffrances sont assez intenses pour justifier l'emploi de ce moyen, 
doit être fortement recommandée. Appliquées là, les sangsues retirent le sang 
des vaisseaux qui s’anastomosent avec les racines de la veiue porie ; clles mo- 
dèrent ainsi la pression sur les parois de ce vaisseau et par conséquent ten- 
dent à diminuer la quantité de sang qui arrive au foie. Un effet semblable 
est celui des laxatifs, surtout des sels neutres qui produisent également une 
déplétion des veines intestinales, à raison de la quantité d’eau qu'ils en re- 
tirent, et affaiblissent ainsi la pression intérieure sur les parois de la veine 
porte. Les malades atteints d’hypérémie habituelle du foie se rendront avec 
avantage aux eaux de Humbourg, de Kissingen, de Marienbad, etc. ; en elfet, 
pris sous cette forme, les sels s'introduisent dans le corps d'une manière qui 
évidemment est longtemps supportée sans inconvénient. 


(1) Synonyme de miasme paludéen. V. C. 





650 MALADIES DU FOIE. 


CHAPITRE Il. 


INFLAMMATIONS DU FOIE. 


Pour la facilité de la description il faut distinguer cinq formes d’hépatite 
Dans la première, ce sont les cellules hépatiques elles-mêines qui subisent 
daos leur nutrition des troubles inflammatoires, c'est l'hépatite parenchyms- 
teuse, ou bien, à raison de la facilité avec laquelle elle se termine par une 
formation d’abcès, l'hépatite suppurative. — Dans la seconde forme, l'n- 
flammation atteint le tissu conjonctif rare qui, partant de la capsule de Glisson, 
pénètre dans le foie avec les vaisseaux. Cette inflammation a pour effet une 
végétation du tissu cellulaire et plus tard une rétraction cicatricielle de ce 
tissu. On lui a donné le nom d'hépatile interstitielle, et à sa terminaison 
celui de: cirrhose du foie. — Une troisième forme qui produit, d'une part. 
une destruction circonscrite du parenchyme, de l’autre, une végétation de 
tissu cellulaire aux environs de la partie détruite, est généralement désignés 
du nom d’hépatite syphilitique, à raison de son étiologie. — Dans la qu- 
trième forme, l'inflammation, au moins dans les commencements, se trouve 
bornée aux parois de la veine porte, on lui a donné pour cette raison le nom de 
pyléphiébite. — Les meilleurs pathologistes considèrent actuellement comme 
une cinquième forme d’inflammation du foie, l’atrophte jaune aiguë, m- 
ladie qui par un exsudat déposé entre les cellules hépatiques détermine 
promptement la fonte de l'organe entier, et se trouve liée à un ictère excessi- 
vement intense. Nous n’en parlerons que plus tard, après avoir appris à con- 
naître d'autres maladies du foie compliquées d'ictère et qui sont d'une intd- 
ligence plus facile. 


ARTICLE PREMIER. 


INFLAMMATION DU PARENCHYME DU FOIE, HÉPATITE PARENCHYMATEUSE. 
$ 4%, — Pathogénie et 6tiologie. 


Les modifications qui dans l'hépatite en question se passent dans le pares- 
chyme du foie, concernent les cellules hépatiques elles-mêmes Au commen- 
cement ces cellules se gonflent et se pénètrent d’une substance aibumineus : 
plus tard elles se détruisent et par conséquent entraînent la fonte du paren- 
chyme; enfin, il se déclare dans le foie des lacunes qui sont remplies des 
résidus du tissu tombé en détritus (Virchow) (1). 


(1) Il ne faudrait pas croire que ces altérations des cellules hépatiques et les lacunes 
qui en sont la suite fussent la caractéristique de l’inflammetion du foie, car elles se ree- 
contrent dans un grand nombre d’autres cas, par exemple dans la stéatose de l’intoxiabo® 
par le phosphore, dans l’atrophie aiguë, dans certains cas de congestion simple etc. \.C. 
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L'étiologie de l'hépatite parenchymateuse est on ne peut plus obscure. 
Dans les climats tempérés la maladie est très-rare; dans les pays chauds, sur- 
tout aux Indes, on la rencontre plus fréquemment, quoique là encore les an- 
ciens rapports sur la fréquence de cette affection soient exagérés. 

Comme causes déterminantes nous devons citer : 

1° Les plaies et les contusions du foie ; toutefois, Budd, sur 60 cas obser- 
tés par lui-même ou recueillis dans des observations étrangères, n’a pu con- 
siater qu’une seule fois l'existence d'un traumatisme comme cause de la 
maladie. 

2 L'arrêt de concrétions angulaires dans les voies biliaires; maïs c'est 
encore là une cause assez rare. 

3° Les suites d’ulcérations et d'autres processus de mortifiration dans les 
wrganes abdominaa.r. On a vu la maladie compliquer les ulcères de l'estomac, 
de l'intestin, de la vésicule biliaire, et quelquefois même des abcès du foie 
succéder à l'opération de la hernie étranglée ou à une opération pratiquée sur 
le rectum. Dans ces cas on se laisse aller tout naturellement à l'hypothèse 
d'une embolie des branches de la veine porte ou bien à celle d’une transmis- 
sion au foie d'éléments délétères par l'entremise du sang de cette veine; ce- 
pendant il n'a pas été possible jusqu’à présent de prouver que cette supposition 
soit fondée. Budd et la plupart des auteurs après lui sont d'avis que l'hépatite 
des pays tropicaux doit être rangée dans cette catégorie. En effet, on sait 
aujourd'hui que cette maladie aussi ne se montre pour ainsi dire jamais à 
l'état d'affection primitive, mais que dans la plupart des cas elle s'ajoute se- 
condairement à la dysenterie qui sévit endémiquement dans ces pays; mais 
pour cette forme encore il n'est nullement prouvé qne l'inflammation soit 
déterminée par le passage de quelque parcelle mortifiée de la muqueuse ou 
d'un liquide putride de l'intestin dans l’intérieur du foie, et moins encore que 
la dysenterie soit la seule cause de l'hépatite des pays chauds. Cette circon- 
sance, que dans les dysenteries épidémiques de nos contrées, l'hépatite ne 
complique pour ainsi dire jamais la maladie du gros intestin, quoique dans 
ces épidémies on observe également une mortification étendue de la muqueuse 
et des décompositions putrides du contenu de l'intestin, semble même infr- 
mer la manière de voir de Budd. 

k° Eafin, nous devons citer au nombre des causes déterminantes de l'hé- 
Patite parenchymateuse les lésions fraumatiques, les affertions gangré- 
nuses, les thromboses et les phlébites des parties périphériques. L'explication 
de cette forme, que l'on désigne généralement du nom d’hépatite métastatique 
de mnême que la forme précédente, offre des difficultés particulières. Nous 
avons exposé, page 175, les manières de voir qui ont cours de nos jours sur 
la naissance des métastases du poumon. L'apparition de métastases dans le 
foie, à la suite d'infections gangréneuses périphériques, ete., nous forcerait 
d'admettre, suivant l'explication donnée por les métastases pulmonaires, 
que des embolles viennent oblitérer les branches de l'artère hépatique après 
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avoir traversé les capillaires du poumon. Nous devons nous contenter de me: 
tionner le fait et d'appeler l'attention sur la difficulté de son explication. — 
La sympathie entre la tête et le foie dont on parlait beauconp jadis, doit sas 
doute être comprise dans ce sens que les plaies du crâne qui pénètrent js- 
qu'au diploé produisent avec une facilité toute particulière des métastases « 
partant ainsi des métastases du foie. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


L'hépatite parenchymateuse n'est jamais une inflammation répandue sr 
l'organe entier, toujours elle s'offre sous la forme de foyers isolés. Ces foyers 
sont tantôt grands, tantôt petits; souvent il n'en existe qu'un seul, dar 
d’autres cas le foie est criblé de foyers nombreux. 

Il est rare que l’on ait l’occasion d'examiner anatomiquement la périod- 
d'invasion de la maladie. La description des parties enflammées, comme éuxt 
des endroits d’un rouge foncé, résistants, proéminant légèrement au-desx 
de la surface de section du foie gorgé de sang, est sans doute bien plutôt em- 
prontée à l’analogie qu’à une observation rigoureuse des faits. Au contrart 
on trouve dans l'hépatite commençante, au milieu du foie hypérémié, de 
places ternes, jaunâtres, très-molles, qui, lorsqu'elles sont situées près de 
surface, peuvent, avant l'incision, être facilement confondues avec des abc 
Aux endroits qui correspondent à ces modifications, Virchow a trouvé au mi 
croscope, selon le degré de l'inflammation et du ramollissement, ou que k 
cellules hépatiques paraissaient ternes, transparentes et granulées, ou que leur 
nombre était diminué et qu’une masse libre, consistant en granulations fines 
était répandue dans les interstices des cellules encore existantes, ou qu'enbr. 
et c'est ce qui arrivait aux endroits les plus décolorés et les plus ramollis, ls 
cellules avaient complétement disparu et qu'à leur place on ne voyait pus 
qu'un détritus finement granulé (1). 

Il arrive bien plus fréquemment que l'hépatite parenchymateuse ne se pr- 
sente à notre examen que dans les périodes ultérieures de son développement 
On trouve alors dans le foie des abcès allant de la grosseur d'un pois jusquà 


(1) On peut suivre très-facilement sur les abcès provenant d'infection puralente l 
marche de ce processus, car on les observe alors aussi petits que possible et même ani 
qu’ils ne soient collectés. Les tlots hépatiques un peu ramollis et d’une couleur jaunitre, 
opaques et qui ne présentent pas encore de pus visible à l’œil nu, montrent, comme k 
dit Niemeyer d’après Virchow, des cellules hépatiques ternes et granuleuses en voit de 
fragmentation. Mais, en outre, lorsque la préparation a été faite au moyen de couei 
minces, on voit habituellement déjà le long des vaisseaux, entre les réseaux de cellales 
hépatiques, des rangées épaisses de corpuscules embryonnaires ou de pus. Ceux-à 
multiplient toujours de plus en plus, disposés le long des vaisseaux et deviennent libre 
pendant que les cellules hépatiques se détruisent par infiltration granuleuse et fragmét- 
tation. Bientôt apparaît à l'œil nu en un point du lobule, habituellement au cenire, #5 
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celle d'un œuf de poule ; lorsque plusieurs de ces abcès se sont réunis ou que 
la fonte purulente a fait des progrès, il en résulte de vastes foyers irréguliers, 
sinceux, dont l'étendue peut devenir énorme. Ces foyers sont entourés d’un 
parenchyme terne, en voie de destruction, et renferment un pus crémeux, 
souvent verdâtre par suite de son mélange avec la bile. 

Les abcès du foie peuvent devenir perforants, lorsque le travail destruc- 
teur s’est avancé jusqu'à la surface de l'organe. La perforation se fait ou dans 
h cavité abdominale ou par la peau, si une adhérence a eu le temps de se 
former entre cette dernière et le foie; dans d’autres cas le foie ayant contracté 
une adhérence avec le diaphragme, ce dernier est traversé et le pus se déverse 
dans la cavité pleurale ou dans le poumon soudé avec la plèvre pariétale. On 
a observé quelques cas rares d’abcès du foie s’ouvrant dans le péricarde, dans 
l'estomac, dans l'intestin, dans la vésicule biliaire, voire même dans la veine 
porte el la veine cave inférieure. 

Sile malade reste en vie après l'ouverture d'un abcès du foie, les parois 
de l'abcès peuvent, dans les cas les plus favorables, se rapprocher les unes des 
autres ; ensuite survient une végétation de tissu conjonctif, et finalement il se 
produit une cicatrice calleuse qui renferme souvent des masses purulentes 
épaissies ou transformées en matière crétacée. — Même alors qu'il n’y a pas 
de perforation, la végétation de tissu conjonctif se fait dans la paroi et aux en- 
irons de l'abcès, lorsque ce dernier dure depuis un certain temps; la surface 
interne devient polie, le pus s'enkyste et s'épaissit petit à petit par l'effet de la 
résorption de ses parties liquides. Par la rétraction du tissu conjonctif envi- 
ronnant, l'abcès peut ensuite diminuer de volume et finir par ne laisser à sa 
place qu'un tissu cicatriciel calleux, qui renferme une masse crétacée. 


8 3.— Symptômes et marche. 


Le tableau pittoresque que l’on a l'habitude de dresser de l'hépatite parenchy- 
Mateuse ne correspond, suivant la juste observation de Budd, qu'à l'hépatite 
traumatique, tout au plus encore à celle produite par la rétention de calculs 
biliaires ; mais ce sont là précisément, comme uous l'avons fait remarquer au 
paragraphe 1°", les formes les plus rares de la maladie. Qu'il se déclare une 


petit foyer de pus liquide. Plusieurs lobules en se réunissant forment des foyers plus 
considérables dont les parois sont molles et anfractueuses d’abord, puis tapissées plus 
lard par une couche de tissu conjonctif plus ou moins épaisse. 

Plusieurs fois nous avons observé de petits foyers disséminés dans le foie et contenant 
un pus verdâtre ou jaunâtre : Lorsqu’au milieu des éléments de ce pus on rencontre, 
comme cela nous est arrivé souvent, une grande quantité de grandes cellules cylindriques, 
11 est évident qu’on a affaire à un abcès qui a compromis un canal biliaire ou à une sup- 
paration d’un de ces conduits. Dans ces cas, il y a habituellement de petits calculs bi- 
lisires anguleux dans les conduits. La coloration jaune du pus peut tenir simplement à 
ce qu'il y a de la matière colorante biliaire. V. cc. 
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violente douleur dans le foie à la suite d'un coup ou d’une autre violence quies 
venue frapper la région de cet organe, qu'en même temps le foie gonfle, qui 
s’y ajoute de l'ictère et que cet ensemble de symptômes soit accompagné « 
fièvre violente et d’un état de souffrance générale proportionnée à la grauk 
du mal local, alors le diagnostic de la maladie n’offrira aucune difficulté, 

Il en est tout autrement lorsque l'hépatite vient compliquer un travail dt 
mortification dans le bas-ventre, comme, par exemple, la dysenterie, ou bia 
lorsqu'elle se développe après des gangrènes périphériques, après des lésion 
de la tête, après les grandes opérations chirurgicales, etc. Budd, Andral a 
autres fournissent un riche contingent d'observations de malades, qui prouvesi 
que les abcès du foie, nés sous ces influences, n'avaient pas élé reconnas du 
tout ou ne l'avaient été que trop tard. — Dans les ulcérations chroniques & 
l'intestin, dans la péritypblite et dans d’autres états morbides semblable, 
comme aussi après les opéralions faites sur le rectum ou l’abdomen, vou 
sowmes en droit de croire au développement d’une hépatite aussitôt qu 
nous remarquons des frissons, que le foie gonfle et devient douloureux 4 
qu'il survient un ictère. Mais aucun de ces symptômes n'est constant, & 
les cas dans lesquels les phénomènes locaux d’une maladie du foie mar- 
quent dans une métastase partant des organes abdominaux, sont pour k 
moins aussi fréquents que les métastases du poumon qui se développent ax 
donner lieu à des douleurs dans la poitrine et à une expectoration sanguin 
lente. Les frissons et la fièvre peuvent avoir bien d'autres significations encor 
et ne doivent nullement être considérés comme constituant par eux-mêne 
des signes certains d'hépatite secondaire. Ce qui offre encore bien plus de 
difficultés au point de vue du diagnostic, c’est l'hépatite greflee sur la dyser- 
terie endémique. En effet, dans cette dernière maladie il n’est pas rare que ke: 
foie, sans être le siége d’un travail inflammatoire, soit tumnéfié et douloureu: : 
Ja fièvre ici ne prouve rien, la dysenterie elle-même étant une maladie emr- 
nemment fébrile; l'ictère dans bien des cas manque et, d'un autre côté, L 
où il existe il n’est pas un signe certain d'hépatite, L'hépatite la plus difiak 
à diagnostiquer est celle qui se développe à la suite d'une gangrène périphe- 
rique ou d'une opération chirargicale et qui n'est qu’un des phénomènes de 
l'affection connue sous le nom de pyohémie. 11 ne faut pas s'attendre ic que 
les malades profondément abattus, dont le sensorium est pris, se plaignen 
de douleurs dans la région du foie; les frissons, la fièvre violente et mème 
l'ictère le plus prononcé sont loin d’être des preuves certaines d'une affection 
du foie. 

Si nous ajoutons à ce qui vient d’être dit que l'agrandissement des abcès ds 
foie, qui se sont formés dans les maladies que nous venons de nommer, * 
fait presque toujours lentement et sans donuer lieu à des symptômes saillants, 
on comprendra facilement que souvent un état de langueur, qui persiste, juni 
aux autres symptômes que nous allons décrire, n’éveille que tardivemeni k 
soupçon que les maladies en question devaient être compliquées d'hépatite. 
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Les symptômes que produisent pendant leur agrandissement progressif les 
abces du foie qui persistent à la suite de ces désordres offrent un ensemble 
assez varié. Presque toujours, une douleur sourde se fait sentir dans l'hypo- 
chondre droit et s’exaspère à la pression. A celle-ci nous devons ajouter une 
douleur « sympathique » particulière dans l'épaule droite, douleur dont on 
exagérait du reste beaucoup autrefois la fréquence et la valeur diagnostique. 
— Le foie déborde presque toujours les fausses côtes, et lorsque les abcès 
sont grands et nombreux, ou bien lorsque l’hypérémie de l'organe atteint un 
degré élevé, le foie, augmenté du double, peut distendre la moitié droite du 
thorax, faire proéminer l'hbypochondre et descendre très-bas dans la cavité 
abdominale, — Lorsque les abcès siégent près de la face convexe de l'organe 
et en dépassent le niveau, on trouve quelquefois, en palpant attentivement, 
des protubérances légèrement bombées sous lesquelles on peut même sentir 
la uctuation. — L’ictère est loin d’être un symptôme constant des abcès du 
foie, même il fait défaut dans la plupart des cas. La stasu et la résorption 
bilaires, d'où dépend l’ictère s'il existe, sont, ou la conséquence d'une com- 
pression des voies biliaires, ou la suite de l'oblitération de ces voies par des 
cagulums albumineux ou fibrineux (Rokitausky). Les grands abcès du foie 
peuvent avoir pour effet une compression des ranifcations de la veine porte, 
et ceux de ces abcès qui proéminent sur la face concave peuvent comprimer 
le tronc même de ce vaisseau. Ordinairement alors on remarque, outre les 
symptômes décrits, un gonflement de la rate et un épanchement séreux dans 
le péritoine. —. Tant que les abcès restent petits, la fièvre qui les accompagne 
u'est généralement pas considérable, elle peut même manquer complétement, 
et pendant tout ce temps l'état général est peu troublé; les forces se con- 
servent et les malades peuvent aiusi, pendant plusieurs années, jouir d'une 
santé assez bonne. Mais aussitôt que le volume des abcès est devenu plus 
considérable, la fièvre devient plus violente, des frissons surviennent de temps 
à autre, comme on les trouve d’ailleurs dans d'autres suppurations chroni- 
ques, les forces et la nutrition sont en souffrance, l'aspect devient cachectique 
et la plupart des malades meurent ainsi dans un état d’émaciation extrême, au 
milieu de l'épuisement et en présentant les symptômes de l'hydropisie ; c'est 
là ce qu'on a appelé la phthisie hépatique. 

Lorsque la perforation d'un abcès du foie a lieu daus la cavité péritonéale, 
il se développe rapidement une péritonite à laquelle les malades succounbent 
en peu de temps. — Si l'abcès du foie contracte des adhérences avec la paroi 
antérieure de l'abdomen, les téguments s'wœdématient d’abord et deviennent 
plus tard le siége d'une infiltration inflammatoire. Par suite de cet accident, la 
fluctuation profonde, que l’on avait pu sentir auparavant, devient plus indis- 
tincte, et par contre une fluctuation plus superlicielle se prononce peu à peu, 
jusqu'à ce que les téguments fiuissent par donner issue au pus. — Si la per- 
loration se fait par le diaphragme, on voit naître les symptômes de la pleurite, 
ou bien, et cela arrive plus souvent à raison de la soudure entre les deux feuillets 
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de la plèvre, il se fait tout à coup une expectoration de matières puralentes 
d'un rouge foncé ou d’une couleur brunâtre dont l'aspect a plus d'ane fi 
suffi à Budd pour diagnostiquer un abcès du foie. — Lorsque la perfora- 
tion se fait dans le péricarde, il se développe une péricardite à terminaison 
promptement mortelle. Une perforation dans l'estomac fait rejeter par le vo- 
missement les masses purulentes ayant la coloration particulière susmen- 
. tionnée. Une perforation dans l'intestin entraîne au contraire une diarrhée 
purulente. 

Lorsque le pus s'est frayé un passage par la peau, par l'estomac ou par 
l'intestin, et même, lorsqu'il est arrivé dans les bronches et que de là il a été 
rejeté par expectoration, les malades se sentent momentanément soulagés : 
cependant, cette amélioration ne se soutient que rarement et dans les cas 
seulement où l’abcès avait une faible étendue et ne s'était formé que depas 
peu de temps. Dans un seul cas, Budd a vu succéder à l’évacuation du pos 
l'occlusion de la cavité de l’abcès et la guérison complète du malade. Dans k 
majorité des cas, la sécrétion purulente continue de se faire dans l’abcès, et 
les malades, épuisés par la suppuration et la fièvre, succombent après un 
temps plus ou moins long (1). — La guérison par enkystement et diminution 
progressive du volume de l'abcès, accompagnés d’un épaississement du con- 
tenu de ce dernier, doit être considérée comme un fait rare, et il n’est gutre 
possible de poursuivre pendant la vie une évolution qui se termine de cette 
manière. 


& 4. — Traitement. 


Seulement dans les cas rares d'hépatite traumatique, on peut essayer d’ar- 
river à la résolution de l'inflammation par l'emploi des compresses froides et 
l'application de sangsues à l'anus. Dans les périodes ultérieures de la maladie, 
on accorde beaucoup de crédit à l'application de vésicatoires dans la région 
hépatique et à l'administration du calomel à l’intérieur, sans toutefois que ces 
moyens méritent la réputation qu'on leur a faite. 

Dans toutes les autres formes d’hépatite parenchymateuse, nous devons nous 
borner à la médication des symptômes, d'autant plus qu'on ne connaît, pour 
ainsi dire, jamais la maladie avant la formation d'abcès. Heureusement pour 
les malades, on est revenu de la théorie qui faisait administrer, intus et extra, 
le mercure dans le but de hâter la résorption du pus ; il y a lieu de se féliciter 
de ce retour, quoique l'on ait prétendu que les individus atteints d’une sma- 

(1) Niemeyer fait certainement trop graves les hépatites suppurées terminées par éva- 
cuation spontanée du pus. Ainsi il n’est pas rare de voir guérir complétement des malades 
ches qui un abcès du foie s’est ouvert à travers le diaphragme par les voies respiratoires, 
et nous pouvons citer à ce sujet le témoignage de nos médecins militaires, de ceux, en 
particulier, qui étaient attachés au service médical de la malheureuse campagne du 
Mexique V. C. 
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ladie du foie étaient ceux précisément qui supportaient sans danger les plus 
fortes doses de calomel. — Tant que l'on ne peut sentir aucune fluctaation et 
que, par conséquent, il n’est pas possible d'ouvrir l’abcès, on doit simplement 
chercher à soutenir les forces par un régime approprié, par le vin, et par les 
préparations ferrugineuses. — Contre les frissons, il faut ordonner la quinine 
dont l'action antitypique ne manque pas de se produire d’une façon souvent 
éclatante, même dans cette maladie. — L'expérience ayant appris que les 
abcès du foie qui guérissent le plus facilement sont ceux d'où s'écoule un 
pus mêlé de sang et de parenchyme tombé en détritus, tandis que ceux qui 
donnent issue à un pus 6onum et laudabile ne guérissent pour ainsi dire ja- 
mais, il faut suivre le principe d'ouvrir les abcès aussitôt que possible et avant 
qu’une soi-disant membrane pyogénique ait eu le temps de tapisser leurs 
parois. Nous savons, par la chirurgie, que l’on doit user de précautions toutes 
particulières pour ouvrir les abcès du foie, et que l’on doit toujours préférer 
l'emploi des caustiques à celui du bistouri, à moins que l’on n'ait la certitude 
d'une adhérence solide entre le foie et les parois abdominales. 


ARTICLE II. 


INFLAMMATION INTERSTITIELLE DU FOIE.—CIRRHOSE DU POIE.— FOIE GRANULÉ. 
$ 1°°. — Pathogénie et étiologie. 


L'enveloppe fibreuse du foie et le tissu conjonctif rare qui forme la conti- 
ouation de la capsule de Glisson et parcourt l'épaisseur de l'organe dont il 
accompagne les vaisseaux, tel est le siége de l'hépatite interstitielle. 11 ne se 
produit dans cette forme de linflammation ni exsudat libre, ni suppuration, 
ni abcès; le travail inflammatoire ne consiste qu'en une végétation du tissu 
que nous venons de nommer, végétation qui donne lieu à des éléments de 
tissu conjonctif nouveau issus des éléments existauts. Pendant que ce tissu 
prend de plus en plus de développement dans le foie, le parenchyme propre- 
ment dit est de plus en plus effacé. — Dans les périodes ultérieures de la ma- 
ladie, le tissu nouvellement formé subit une. rétraction cicatricielle, d'où 
résulte une constriction du tissu hépatique qui devient imperméable en partie ; 
les vaisseaux et les voies biliaires s'oblitèrent souvent dans une grande étendue 
et unc grande partie des cellules hépatiques s'atrophient et disparaissent. 

L'agent irritant qui provoque le plus souvent cette hépatite interstitielle 
est l'alcool. Les médecins anglais désignent simplement le foie granulé du 
nom de foie des ivrognes (gindrinkers liver). À raison des différences que 
présente l'abus de l'alcool suivant les sexes et les âges, on comprend facile- 
ment que cette maladie doit se rencontrer bien plus fréquemment chez les 
hommes que chez les femmes, et qu'elle doit être rare pendant l'enfance. 
Mème les exceptions apparentes confirment la règle. Ainsi Wunderlich observa 
sur deux enfants de la même famille et âgés seulement de onze et de douze 
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ans les symptômes de la cirrhose la mieux prononcée ; mais, en prenant des 
informations plus précises, il apprit qu'ils avaient, l’un et l’autre, consommé 
de fortes quantités d'alcool. 

Les abus alcooliques ne sont du reste pas l'unique cause de l’hépatite inter- 
stitielle, et il ne faut pas que l’on suppose que tous les individus atteints de 
cette maladie, qui se défendent de l’imputation d'être des buveurs d'habitude, 
s'enivrent d’eau-de-vie en cachette. On a accusé la simple hypérémie par stase 
sanguine, telle qu’on l’observe surtout chez les individus atteiats de maladies 
du cœur, d’entraîner l’inflammation interstitielle, mais cette opinion, d'après 
les nombreuses observations de Bamherger, repose probablement sur une 
erreur et semble due à une confusion de la forme atrophique du « foie mus- 
cade » avec le foie granulé. Les autres causes de l'hépatite interstitielle ne 
sont pas connues. Budd, dans un passage cité également par Bamberger et 
Henoch, s'exprime en ce sens, qu’au milieu de l'immense quantité de sub- 
stances qui arrivent journellement dans l'estomac, comme aussi parmi les pro- 
duits d’une digestion viciée, il pourrait bien se rencontrer des éléments dont 
l'absorption pât engendrer la maladie aussi bien que l'absorption de l'alcool. 
Toutefois, Budd lui-même n'accorde à cette supposition que la valeur d'une 
simple hypothèse. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Dans la première période, qui s'offre rarement à l'examen anatomique, le 
foie est agrandi surtout dans le sens de l'épaisseur ; l'enveloppe péritonéale 
est légèrement épaissie et terne; la surface, sauf quelques inégalités peu proé- 
minentes, continue d'être unie et polie. A l'incision, le parenchyme paraît 
infiltré d’une substance riche en sang, humide, d’un gris rougeâtre, donnant 
au foie un aspect charnu, et consistant, comme cela ressort de l'examen mi- 
croscopique, en traînées délicates de tissu conjonctif avec des cellales fusi- 
formes. Au milieu de ce tissu, le parenchyme primitif du foie apparaît sous 
forme de granulations peu proéminentes (Bamberger). | 

La seconde période (1), qui se substitue insensiblement à la première, est 
décrite par Rokitensky en termes clairs et précis : Dans un cas de cirrhose 
modèle, le foie est beaucoup plus petit qu'à l’état normal. Sa forme est modifiée 
en ce sens que les bords paraissent s'amincir jusqu’à ce qu'ils soient enña 
transformés en une lisière calleuse, qui ne renferme plus de parenchyme. Aa 


(1) Ce qui justifie, suivant nous, et caractérise la première et la seconde période de La 
cirrhose du foie, c’est que dans la première le tissu nouveau périlobulaire est sen fism 
conjonctif embryonnaire avec des éléments jeunes et peu de substance intercellulsire. 
tandis que dans la deuxième période, on a affaire à un tissu conjonctif adulte dsne 
lequel les cellules sont allongées, ramifiées, anastomosées, ot les fibres bien constituées. 
Dans cette dernière période, le foie peut être extrêmement volumineux, ainsi que j'en x 
va plusieurs exemples. V. C. 
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contraire, l'épaisseur, surtout celle du lobe droit, paraît relativement plus 
grande. Finalement, l'organe entier ne semble constitué que par la masse glo- 
buleuse qui représente le lobe droit auquel le gauche adhère sous forme d’un 
appendice petit et plat. A la surface de l'organe, on remarque dans cette pé- 
riode des saillies granuleuses ou papillaires qui ont valu à la maladie le nom 
de foie granulé. Si les granulations ont toutes la même grosseur, par exemple 
celle d'un grain de chènevis, la surface présente un aspect uniforme ; si la 
grosseur varie, la surface paraît inégalement bosselée. Entre les éminences, 
l'enveloppe séreuse est devenue blanchâtre, épaisse, semblable à une apo- 
névrose, racornie et tirée en dedans ; quand des replis profonds séparent ainsi 
des parties plus ou moins grandes de l'organe les unes des autres , ce dernier 
prend un aspect lobulé. Ordinairement alors l'enveloppe est unie aux organes 
voisins, surtout au diaphragme, soit par des adhérences courtes et tendues, 
soit par des brides rubanées. — La substance du foie atteint de cirrhose est 
remarquablement compacte, dure et coriace presque comme le cuir. En inci- 
sant, on rencontre souvent une résistance qui rappelle celle d'un squirrhe, et 
jou trouve dans l’intérieur les mêmes granulations qu'à la surface. Ces gra- 
aulations sont logées dans un tissu d’un blanc sale, très-dense, pauvre en vais- 
seaux. En plusieurs endroits, le parenchyme du foie a complétement dispara, 
el le tissu calleux en a pris toute la place. — A l'examen microscopique on 
ne trouve plus, dans cette période, les premiers éléments du jeune tissu 
conjonctif, mais un tissu coujonctif bien développé qui enferme ordinaire- 
ment par couches concentriques des groupes de cellules hépatiques, autrement 
dit les granulations. Les cellules hépatiques encore présentes sont, ou en 
voie de transformation graisseuse, ou fortement colorées en vert par l'effet 
de la stase qui résulte de la compression des voies biliaires. La métamorphose 
graisseuse des cellules hépatiques et plus encore le pigment qu'elles renfer- 
ment tendent à donner à toute la masse du foie, mais surtout aux granula- 
tions, la couleur jaunâtre qui a fait désigner la maladie du nom de cirrhose. 


8 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes de l'hépatite essentielle, dans la premiére période, ressem- 
bient beaucoup à ceux de l’hypérémie simple du foie ; le travail inflammatoire 
dans l’intérieur de l'organe et dans son enveloppe n'est accompagné généra- 
lement que de faibles douleurs, quoique dans cette maladie le foie soit plus 
sensible à la pression que dans l'hypérémie simple. Toutefois, la sensation du 
trop-plein à l'hypochondre droit s'exaspère dans certains cas au point d'être 
celle d’une tension pénible et même d'une douleur cuisante. Indépendam- 
ment de ces symptômes, l'hépatite interstitielle donne lieu à plusieurs autres 
malaises pendant sa première période, Les malades se plaignent de manque 
d'appétit, d'une sensation de pression et de tension après le repas, ils souffrent 
de flatulence et de constipation. La nutrition peut déjà, dans cette périvde, 
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être en souffrance et le teint peut paraître cachectique. Cependant on peat 
appliquer à ces phénomènes tout ce que nous avons dit à l'occasion de plu- 
sieurs phénomènes observés dans l’hypérémie simple du foie, à savoir, qu'ils 
accompagnent bien la maladie, sans toutefois en être les symptômes. Les excès 
alcooliques occasionnent presque toujours le catarrhe chronique de l’estomx, 
et c'est de ce dernier et non de l'hépatite interstitielle que dépendent ks 
symptômes que nous venons de mentionner, 

Les symptômes de la deuxième période se laissent ramener pour la plupart 
à des conditions purement mécaniques. La compression des branches de là 
veine porte doté nécessairement produire des phénomènes de stase sangoine 
dans les organes dont le sang est conduit au foie par ce vaisseau, la compres- 
sion des conduits biliaires doit déterminer la résorption biliaire et l'ictère, tant 
que les cellules auxquelles ces conduits appartiennent sont encore en état de 
sécréter de la bile. 

Les phénomènes de stase sanguine que l'on observe le plus tôt et le plus 
communément sont ceux des muqueuses stumacale et intestinale. Le cafarrke 
chronique de l'estomac qui accompagne la deuxième période de la cirrhose 
n'est pas, comme celui de la première période, une simple complication, 
mais une suite nécessaire de la maladie. Les symptômes qui le caractérisent 
ont été longuement développés dans un chapitre précédent. Le catarrhe de 
l'intestin, qui accompagne la maladie d’une manière tout aussi constante, 
n’amène que rarement une abondante transsudation liquide dans ce canal; 
il en résulte, au contraire, comme dans la plupart des catarrhes chroniques, 
une production abondante de cellules et la sécrétion d’un mucus visquenr. 
Nous avons appris à connaître au nombre des symptômes qui appartiennent à 
cette forme du catarrhe chronique de l'intestin, la constipation, le météo- 
risme, l'aspect cachectique, et par cela même on comprend facilement l'im- 
portance du rôle que doivent jouer ces mêmes symptômes dans la cirrhose du 
foie. 11 n’est pas rare que la turgescence des capillaires de la muqueuse gastro- 
intestinale devienne assez considérable pour faire rompre quelques-uns de ces 
petits vaisseaux. Par conséquent, nous avons dû désigner la cirrhose du for 
comme étant après l'ulcère rond la cause la plus fréquente des kémorrhagies 
de l'estomac et de l'intestin. De même aussi nous avons dû signaler l'arrét 
de la circulation de la veine porte, qui entraîne la turgescence de la veine 
mésentérique inférieure et des plexus hémorrhoïdaux, comme une des causes 
des hémorrhoïdes, et partant la présence de ces dernières constitue un des 
symptômes les plus fréquents de la cirrhose. 

La veine liénale se rendant également dans la veine porte et la compression 
des branches de cette dernière devant par conséquent gêner l'écoulement du 
sang veineux de la rate, les phénomènes de stase sanguine du côté de la raie 
doivent s’ajouter à ceux qui existent du côté de l'estomac et de l'intestin. On 
trouve la rate si souvent augmentée de volunie dans les périodes ultérieures 
de l'hépatite iaterstitielle, qu'Oppolzer, Bamberger et autres ont considéré l'Aÿ- 
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pertrophie splénique comme un des symptômes les plus essentiels de la cir- 
rbose du foie. Frerichs a trouvé la rate 18 fois hypertrophiée sur 36 cas. 
L'augmentation de volume de la rate, qui dans ses vaisseaux larges et exten- 
sibles peut recevoir une forte quantité de sang, n’est sans doute déterminée 
au commencement que par une accumulation de sang, plus tard, comme 
nous le verrons dans la section suivante, la rate s’hypertrophie ; cependant 
même alors le goufiement dépend encore en grande partie de l'augmentation 
du contenu sanguin, ce qui explique facilement pourquoi après une rupture 
des capillaires de l’estomac qui rend plus facile le dégorgement de la rate, 
cette dernière peut se détuméfer promptement et d'une manière notable. La 
rate est quelquelois d'un grand volume, dans d'autres cas elle n'est aug- 
mentée que du double ou du triple. 

Les veines du péritoine, surtout celles du feuillet viscéral, se rendant 
également dans la veine porte, on comprend encore très-facilement le déve- 
loppement de l’ascite, qui forme le symptôme le plos frappant de la cirrhose. 
Nous pouvons renvoyer à cet égard à l’avant-dernier chapitre de la section 
précédente, où nous avons signalé la pression renforcée sur les parois des 
veines du péritoine comme la circonstance la plus favorable au développement 
d'une transsudation séreuse dans l'intérieur de la cavité péritonéale. Dans 
quelques cas le produit de transsudation se trouve entremêlé d’une petite 
quantité de sang, parce que, même dans le péritoine , il a pu se faire par-ci 
par-là quelques ruptures des capillaires. Dans d'autres cas, des flocons fibri- 
peux nagent dans le liquide, ce qui semblerait indiquer que par l'effet du 
travail inflammatoire dans l'enveloppe du foie et dans les parties circonvoi- 
sines, il peut également se produire de faibles quantités d'un exsudat libre. 
L'ascite qui dépend de la cirrhose du foie se distingue par ses vastes propor- 
ons; plus souvent que dans n'importe quelle autre forme de l'ascite, on voit 
se développer dans celle-ci, à la suite de Ja compression qu'éprouvent la veine 
cate et les veines iliaques, des réseaux veineux bleuâtres qui rampent dans la 
peau du ventre, l’œdème des extrémités inférieures, des parties génitales et 
des téguments abominaux, ainsi que la gangrène superficielle de ces parties, 
dont il a été question page 636. 

Si nous avons dû désigner le catarrhe chronique de l'estomac et de l’in- 
testin, les hémorrhagies de ces organes, les hémorrhoïdes, l’hypertrophie de 
la rate, enfin l’ascite, comme les symptômes pour ainsi dire constants de la 
cirrhose et comme les effeis mécaniques de la compression des branches de 
la veine porte, nous devons ensuite nous demander de quelle manière il faut 
expliquer les cas exceptionnels dans lesquels ces symptômes manquent ou sont 
à peine prononcés. Disons d'abord que les branches de la veine porte, malgré 
le développement considérable de la cirrhose, restent quelquefois assez per- 
méables pour permettre, suivant les observations faites par Foerster, de les 
poursuivre même encore très-loin sur le cadavre. Ajoutez à cela que la dé- 
plétion des veines de l'estomac, de l'intestin, de la rate et du péritoine peut 
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être rendue plus facile, et que la stase sanguine dans ces organes peut être pré- 
venue par la naissance d’une circulation collatérale qui permet au sang 
de se frayer des chemins nouveaux. Une semblable circulation devient pos- 
sible : 4° par la communication qui se fait moyennant les plexus hémor- 
rhoïdaux entre la veine mésentérique inférieure et la veine hypogastrique ; 
2° par les anastomoses entre les branches de la veine porte et celles des veines 
de l'enveloppe séreuse du foie qui se rendent aux veines diaphragmatiques et 
œsophagiennes ; 3° par des vaisseaux nouvellement formés dans l'épaisseur des 
adhérences qui existent entre le foie et le diaphragme. 4° En dehors de ces voies 
de communication et d'autres qui peuvent quelquefois se faire d’une manière 
anormale et qui rendent possible le passage de la veine cave du sang des brat- 
ches de la veine porte tout en évitant la veine hépatique, il se développe dans 
quelques cas particuliers ; une forme très-singulière de circulation collaté- 
rale qui pendant la vie déjà se trahit par des symptômes très-visibles 
On croyait autrefois que cette forme ne pouvait se produire que dans Île 
cas où la veine ombilicale ne se serait oblitérée qu’incomplétement après 
la naissance, un canal ténu continuant d'exister dans le ligament de cette 
veine. On s’imaginait qu'une stase sanguine considérable se produisant dans 
le foie chez des individus qui présentaient cette anomalie, le canal en ques- 
tion devait se dilater peu à peu sous la pression du sang accumulé et se trou- 
ver ainsi en état de conduire ce liquide vers la paroi abdominale antérieure 
d'où il se déverserait dans les ramifications de la veine mammaire interne. 
L'accumulation du sang se produisant de cette manière dans la veine mam- 
maire interne devait s'opposer à la déplétion des veines cutanées dont on ex- 
pliquait ainsi le développement colossal autour de l’ombilic sous la forme d'un 
bourrelet bleu. Mais d'après Sappey, la difformité dont il est ici question, et 
qui est connue sous le nom de téte de Méduse, ne doit pas son origine à l 
dilatation de la veine ombilicale incomplétement oblitérée, mais à celle des 
branches de la veine porte qui, cheminant entre les feuillets du repli falci- 
forme, se rendent du foie à la paroi abdominale antérieure et arrivées là for- 
ment des anastomoses avec les racines de la veine épigastrique et de la mam- 
maire interne, 

Un fait plus difficile à expliquer que l'absence des phénomènes de stase san- 
guine considérés dans leur ensemble, c’est celui de l'absence de quelques-uns 
et de la présence de quelques autres. Nous ne savons pas pourquoi la rate, 
que Bamberger a trouvé augmentée 58 fois sur 64 et Frerichs 48 fois sur 36, 
reste à l'état normal dans d’autres cas, ni pourquoi chez quelques malades on 
observe des hématémèses répétées qui manquent chez d'autres; nous n'es 
sayerons même pas d'expliquer ces différences. 

Quoique dans la cirrhose du foie les conduits biliaires supportent la même 
pression que les ramifications de la veine porte, il est pourtant rare que 
l'on remarque une stase biliaire très-prononcée. Il est très-vrai que la plu- 
part des malades se distinguent par un teint jaune sale et même par une co- 
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loration jaunâtre de la sclérotique et une couleur foncée de l'urine, mais 
l'ictère intense n’est nullement un des symptômes fréquents de la cirrhose. 
Cette particularité s'explique facilement par la physiologie. La bile n'existe 
pas toute formée dans le sang qui se rend au foie ; ce n’est que dans les cellules 
hépatiques que la bile est élaborée à l’aide des matériaux qui s'y transportent 
avec le sang. Le développement d'nne stase et d’une résorption biliaires pré- 
suppose donc toujours qu’au moins une partie des cellules hépatiques reste 
intacte et fonctionne normalement. Or, dans la cirrhose nous voyons, d’une 
part, dans la compression d’un certain nombre de conduits biliaires une con- 
dition favorable à la stase et à la résnrption de la bile; de l’aatre, nous assis- 
tons à la suppression d'un grand nombre de cellules hépatiques, d'où résulte 
une diminution notable dans l'élaboration biliaire. Ainsi on comprendra facile- 
ment que dans la cirrhose l’ictère ne manque presque jamais, mais que jamais 
non plus il ne deviendra très-intense. Dans un cas donné, l’ictère à un fatble 
degré annoncera que l’une des deux conditions, celle de la suppression des 
cellules hépatiques, est prédoininante; l’ictère 4 un haut degré, que c'est au 
contraire l'autre condition, celle de la compression des conduits biliaires, qui 
l'emporte; il se peut aussi que dans ce dernier cas une complication ait ajouté 
un nouvel obstacle à ceux qui déjà s'opposent à l'écoulement de la bile. Ces 
complications, surtout le catarrhe des voies biliaires ou leur occlusion par des 
calculs, se joignent assez fréquemment à la cirrhose. Si l'écoulement de la 
bile est arrêté d'une manière absolue, la faible quantité même de ce liquide 
élaborée dans les cellules encore existantes suffit pour provoquer l’ictère in- 
tense. — De la compression des conduits biliaires dépend également la colo- 
ration claire et plutôt grisdtre que brune des matières fécales. La simple 
compression des conduits biliaires ne parvenant pour ainsi dire jamais à en 
déterminer l'oblitération complète, on ne rencontre pas dans la cirrhose simple 
ces excréments entièrement décolorés, d'un aspect argileux, comme on les 
rencontre dans les autres formes de l’ictère. — L'urine contient généralement 
des traces de pigment biliaire, mais elle se distingue bien plus encore par sa 
richesse en urates el en matière colorante de l'urine, symptôme sur lequel 
nous reviendrons pius loin. 

Aux symptômes qui appartiennent à la compression des branches de la 
veine porte et des canaux bilaires s'en ajoutent d’autres qu'il faut attribuer à 
la destruction d'un très-grand nombre de cellules hépatiques. Déjà en parlant 
des phénomènes ictériques nous avons fait remarquer que la production de 
bile est diminuée par la suppression des cellules, et nous devons par consé- 
quent faire remonter la décoloration des excréments tout autant à cette di- 
minution de la production biliaire qu'à la rétention de ce liquide. — Quelles 
que soient du reste les lacunes que présentent nos connaissances sur les fonc- 
tions du foie dans leur ensemble, ce que nous savons toujours de positif c’est 
que la formation de la bile n’est ni l’unique fonction ni la fonction la plus impor- 
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tante des cellules hépatiques (1). Les temps où l’on ordonnait les pilulesd’extr ait 
de fiel de bœuf ou même de fiel de bœuf frais par cuillerées à bouche « pour sup- 
pléer à l’insoffisance des fonctions du foie », ne sont pas, il est vrai, très-loin de 
nous; toutefois on doit considérer comme convaiacu et abandonné le poiat de 
vue où l'on s'était placé pour faire de pareilles prescriptions. Dans tousies cas, 
le foie est un organe d’une importance immense pour la nutrition en général 
et en particulier pour le sang, et il est certain que la destruction d'un grand 
nombre de cellules hépatiques fait subir une grave atteinte à l'économie tout 
entière. Les troubles que présentent dans leur nutrition les malades atteints 
de cirrhose du foie dépendent en partie, il est vrai, de la présence des catarrhes 
de l'estomac et de l'intestin; peut-être aussi l'accumulation du sang dans les 
veines intestinales empêche-t-elle la pénétration des produits de l’intestin dans 
ces vaisseaux ; mais il faut bien qu’une autre influence porte encore le trouble 
dans la nutrition, attendu que les malades deviennent plus faibles, maigrissent 
plus, ont la peau plus sèche et un air plus cachectique que ceux qui sonffrent 
d'un catarrhe gastro-intestinal simple et que ceux chez lesquels l'écoulement du 
sang des veines intestinales est arrêté d'une autre manière. Cette altération de 
la nutrition dépend-elle d’un arrêt dans les fonctions glycogènes du foie, ou 
d’un trouble de l'influence, toujours encore si obscure, du foie sur la régé- 
nération des corpuscules sanguins, ou bien dépend-elle de la perte d'autres 
fonctions encore absolument inconnues de cet organe ? c'est ce que l'étai 
actuel de nos connaissances en physiologie ne nous permet pas de décider. — 
Avec la destruction des cellules hépatiques paraissent coïncider également des 
phénomènes d’actinité nerveuse anormale, tels qu'on les a observés sur quel- 
ques malades atteints de cirrhose du foie. Sur le cadavre de ces sortes d'indi- 
vidus, atteints de délire dans les derniers jours de leur existence et tombés 
finalement dans un état comateux, nous ne trouvons aucune lésion palpable 
du cerveau capable d'expliquer ces phénomènes. Nous sommes donc antorisés 
à les attribuer à une intoxication du sang, sans toutefois connaître les sub- 
stances qui ont pu produire cet empoisonnement. Nous pouvons considérer 
comme positif que l'empoisonnement ne provient pas des aliments résorbés de 
la bile, et le nom d'intoxication cholémique doit être rejeté comme impropre. 
. Un nom bien plus convenable, employé par Frerichs, est celui d’acholie 


(1) D'après Îles recherches récentes sur la structure du foie, le problème de la termi- 
naison des canaux biliaires est résolu dans un sens qui ne permet pas de douter que les 
cellules hépatiques ne servent à sécréter la bile. En effet, les canaux biliaires arrivés à h 
périphérie des lobules hépatiques se continuent dans l’intérieur des lobules avec un ré- 
seau très-serré de petits canaux mesurant de 0,004 à 0,005 qui entourent chacune des 
cellules hépaliques. Tel est le résultat des injections faites dans les canaux bilisires par 
Moc-Gillavry, Eberth, etc., injections dont M. Külliker a eu l’obligeance de nous montrer 
récemment de très-belles préparations. V,C. 
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qui, mieux que d’autres, exclut toute hypothèse. Tout ce qu'il est possible 
de dire quant à présent touchant l'explication de ces phénomènes se résume, 
d'abord, dans le fait que, dans certaines maladies du foie, les substances ame - 
nées dans l'organe ne servent point à préparer de la bile, ensuite dans la sup- 
position que dans ces conditions il peut se former d’autres combiaaisons, 
d'autres produits, exerçant une influence délétère sur l'organisme. Il est vrai 
que l'on a trouvé des produits de décomposition anormaux ou des quantités 
extraordinaires de produits normaux qui ne se montrent à l'état de santé qu'en 
faible quantité dans les organes et dans les sécrétions des malades morts d'acho- 
lie, mais Frerichs, à qui le principal mérite de ces découvertes doit être attri- 
bué, déclare lui-même que la leucine et la tyrosine ne produisent pas plus 
cette intoxication que la bile. 

Encore la présence dans l’urine de quantités extraordinaires de malière co- 
lurante de l'urine et d'urates chez les malades atteints de cirrhose, semble être 
en corrélation avec la destruction de cellules hépatiques et avec l'amoindris- 
sement ou la modification de l’activité du foie. Quelles sont, dans les phéno- 
mènes de la nutrition, les modifications qui ont pour résultat final la compo- 
sition particulière de l’urine que nous venons de mentionner ? c'est ce que 
ous ignorons également. 

Pour parler, enfin, des symptômes physiques de l'hépatite interstitielle, 
disons que Ja palpation et la percussion annoncent généralement dans la pre- 
mière période une augmentation de volume et de résistance considérable de 
l'organe. — Pendant la seconde période, il est rare que le foie soit accessible 
à la palpation ; si cependant on réussit, en couchant le malade sur le côté 
gauche et en éloignant ainsi du foie le liquide répandu dans le ventre, à at- 
teindre le bord de cet organe, on est encore bien plus frappé par sa résistance 
que pendant la première période. Par la percussion, on constate généralement 
pendant cette seconde période une diminution anormale daus l'étendue de la 
matité du foie, si l’ascite n'est pas trop intense ; toutefois, lorsqu'il s'agit d'at- 
tacher une valeur particulière à ce résultat, on doit montrer encore plus de 
réserve que dans l'appréciation d’une extension anormale de cette matité. En 
effet, la circonférence du foie et de la matité hépatique offre de grandes diffé- 
rences daas les limites mêmes de la santé, comme cela ressort des nombreuses 
mensurations faites par Frerichs. Il se peut encore que par le fait d’une ano- 
malie de direction du foie, telle qu’on l'observe principalement dans tous les 
cas de ballonnement considérable de l'abdomen, le foie ne vienne toucher que 
par son bord tranchant les parois thoracique et abdormninale antérieures. 
EnGn, il se peut que des anses intestinales contenant de l'air soient engagées 
entre l'organe et la paroi de l’abdomen et diminuent l'étendue de la matité ou 
la fassent même disparaître complétement. Ces conditions réservées, la dimi- 
notion de la matité du foie devient un symptôme des plus importants pour le 
lisgnostic de la cirrhose. Le lobe gauche du foie s’atrophiant en premier lieu, 
a est tout d’abord frappé par la sonorité extraordinaire de l'épigastre ; plus 
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tard, la matité peut encore être diminuée dans les parties de la paroi corres- 
pondant au lobe droit, au point que sur la ligne mamillaire elle se trouve rt- 
duite à 6 et même à 3 centimètres (Bamberger). Le meilleur éclaircissement 
pour le diagnostic résulte de la diminution progressive de l'organe d'abord 
tuméfié, comme on parvient à la constater par des investigations répétées. 
Ayant ainsi énuméré les uns après les autres les symptômes de l’hépatite ïa- 
terstitielle et apprécié l'enchaînement naturel qui existe entre eux, nous termi- 
nerons par un court aperçu qui devra retracer succinctement les principaux 
traits de la maladie. Les malades appartiennent le plus souvent au sexe mas- 
culin, ils sont d'âge moyen ou déjà plus avancé et presque adonnés aux excès 
alcooliques. Le début de la maladie est accompagné de symptômes peu im- 
portants et assez obscurs : pression et tension à l’hypochondre droit; plus ra- 
rement, lorsque l'enveloppe séreuse participe davantage à la maladie et se 
trouve enflammée plus fortement, on observe des douleurs dans la région du 
foie. L'agrandissement du foie, la dyspepsie, la flatulence, l'amaigrissement. 
tels sont les principaux phénomènes qui appartiennent à cette période. Peu à 
peu, et souvent après des années, le ventre se tuméfie sous l'influence d'un 
épanchemnent liquide dans sa cavité, sans toutefois que l'on puisse apercevonr 
en même temps un œdème des extrémités ; le teint devient jaune sale, l’urine 
rouge foncé et riche en urates, les excréments ardoisés ; les phénomènes dys- 
peptiques prennent une importance plus grande, l’amaigrissement fait des 
progrès. Dans cette période, le foie est diminué de volume, la rate presque 
toujours augmentée. Chez quelques malades, des hémorrhagles se font par 
l'intestin, la plupart présentent des tumeurs hémorrhoïdales. L’ascite crois- 
sante rend la respiration pénible, fait venir l’œdème aux jambes, aux parties 
génitales, aux téguments abdominaux. Enfin, après des mois ou des années, 
les malades meurent réduits à un amaigrissement extrême; souvent aux der- 
niers jours se déclare un délire que remplace finalement un état comateax 


$ 4. — Diagnostic. 


Il n’est pas facile de confondre la cirrhose avec les maladies du foie décrites 
jusqu'à présent. Par contre, on peut se trouver bien embarrassé pour la dis- 
tinguer du cancer ou de la tuberculose du péritoine. Dans ces dégénérescences 
il se développe très-souvent une ascite comme dans la cirrhose, et également 
saus avoir été précédée d’autres phénomènes hydropiques: le cancer et bles 
tubercules du péritoine rendent tout aussi bien les malades maigres et cachec- 
tiques de très-bunne heure, et comme il n’est pas rare que les tumeurs vieo- 
nent comprimer le conduit cholédoque, l'ictère peut encore accompagner ces 
deux affections. Pour bien établir le diagnostic différentiel de la cirrhose et 
des maladies que nous venons de mentionner, on doit s'attacher aux comm- 
dérations suivantes : 

Dans des cas douteux, l’ascite et les autres symptômes qui appartiennent à 
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l'an et à l'autre état pathologique doivent être attribués à une cirrhose du fore, 
1° lorsqu'il existe une tuméfaction de la rate. Nous avons appris à connaître 
celte tuméfaction comme un symptôme presque constant de la cirrhose. Par 
contre, la rate ne participe pour aïnsi dire jamais aux dégénérescences tuber - 
culeuses et cancéreuses du péritoine; ces dernières n’entraînent pas davan- 
age une”‘tuméfaction splénique d’une autre nature. — 2° L'urine saturée, 
riche en matière colorante et en urates; voilà un symptôme qui ne fait presque 
jamais défaut dans la cirrhose, tandis que l'urine des individus atteints de tu- 
bercules et de cancer, comme celle de tous les individus hydrémiques, est au 
contraire limpide et aqueuse. Si la fièvre se joint aux dégénérescences du péri- 
toine, ou bien si la compression des reins et des vaisseaux rénaux par le liquide 
de l'ascite rend la sécrétion de l’urine plus rare, alors il se peut bien que cette 
dernière montre un certain degré de concentration, mais les sédiments man- 
quent le plus souvent et la coloration n’est pas aussi foncée que celle de l'urine 
des individus atteints de cirrhose. — 3° La certitude que le malade a été 
adonné à l'alcool est une preuve de cirrhose, car, dans la grande majorité 
des cas, cette maladie est due aux excès alcooliques, tandis que ces excès 
n'exercent aucune influence sur le développement du cancer ou des tubercules. 

Nous signalerons au contraire comme signes de dégénérescence du péritoine 
plutôt que de cirrhose : 4° une sensibilité étendue de l'abdomen à la pression ; 
2° un prompt développement d'ascite; 3° une perte rapide des forces ; 
he l’existence d’un cancer ou de tubercules dans d'autres organes: 5° des 
amas de tumeurs que l'on aperçoit dans le ventre souvent, il est vrai, seule- 
ment après la ponction ; 6° la présence de fibrine et, plus tard, d'un coagu- 
lam dans le liquide évacué par la ponction. — Le teint sui generis que l'on 
observe ordinairement sur les individus atteints de cancer et qui a son im- 
portance, quand il s’agit de distinguer les affections carcinomateuses d'autres 
maladies, ne peut guère servir à distinguer la dégénérescence cancéreuse du 
péritoine de la cirrhose du foie, attendu que dans cette dernière maladie 
la coulear des individus est également d’un jaune sale et très-semblable au 
coloris cancéreux. 


$ 5. — Traitement. 


Si, contrairement à ce qui se voit le plus souvent, l'hépatite interstitielle 
est reconnue ou soupçonnée dans sa premiere période, il faut chercher à empé- 
cher, par la défense la plus absolue des spiritueux, que l'évolution de la ma- 
ladie fasse de plus grands progrès. En même temps, il convient de mettre en 
usage le traitement indiqué contre l'hypérémie du foie, et avant tout l'appli- 
cation répétée de sangsues aux environs de l'anus etl'administration de laxatifs 
salins. Ces derniers se recommandent le mieux sous forme d'eaux minérales 
naturelles ou factices de Karlsbad, de Marienbad, de Hombourg, etc. , attendu 
que de celle manière ils sont tolérés bien mieux que sans l'addition d'acide 
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carbonique et de carbonates alcalins. Une fois que l'atteinte de la nutrition à 
fait des progrès, il faut donner la préférence aux sources qui contiennent ea 
même temps de faibles quantités de fer, exemple le Franzensbrunnen d’Ega 
et le Ragoczy de Kissingen. 

Arrivé à la seconde période, même dès le début, on ne doit plas espérer 
que l’on sera assez heureux pour enrayer les progrès de la maladie. De même 
que le tissu de formation nouvelle qui vient combler une perte de substance de 
la peau se rétracte jusqu'au moment où une cicatrice solide a pu se former, de 
même aussi on voit se contracter sans relâche le tissu conjonctif nouvellement 
formé dans le foie, jusqu'au moment où apparaissent les suites fächeuses que 
nous avons exposées au paragraphe 3. Alors aussi une guérison radicale est 
devenue absolument impossible, attendu que le tissu calleux ne peut plus james 
s'étendre de nouveau. — Le traitement de la cirrhose ne sera donc que pure- 
ment symptomatique. Parmi les phénomènes de stase, celui qui doit, avast 
tout, attirer l'attention, c'est le catarrhe gasiro-intestinal, attendu que ce ca- 
tarrhe hâte l’amaigrissement et l'épuisement des malades. D’après les principes 
exprimés antérieurement, c’est précisément contre celte forme du catarrhe de 
l'estomac et de l'intestin qu'il convient le plus d’administrer les carbonate 
alcalins : mis en contact avec le mucus, ils en diminuent la viscosité, et de 
cette manière ils débarrassent plus facilement la muqueuse gastro-intestinak 
de la couche visqueuse qui y adhère. Les hémorrhagies de l'estomac et de 
l'intestin, ainsi que les hémorrhoïdes, doivent également être traitées suivant 
les règles indiquées plus haut, quelque faible que puisse être la chance de 
succès. — Quant à l'ascite, il faut se pénétrer avant tout de ce principe, que 
la ponction ne doit être entreprise qu'à la dernière extrémité; car l'ascite due 
à la stase sanguine dans le système de la veine porte se distingue précisément 
par la rapidité avec laquelle le liquide évacué se trouve remplacé par un épas- 
chement nouveau, du moment que la pression du liquide, qui met obstacle à 
une transsudation nouvelle, est levée. Si, toutefois, on est forcé de procéder à 
Ja paracentèse, c’est surtout dans ces cas que l'on peut espérer retarder par L 
compression du ventre, au moyen de linges convenablement appliqués, la for- 
mation rapide d'une collection nouvelle. De même aussi, c'est précisément à 
cette forme de l’ascite que l'on peut appliquer l'observation exprimée autre 
part, que l’administralion des diurétiques est aussi inefficace qu'irrationneike. 
— La tâche la plus importante dans le traitement de là cirrhose consiste à 
améliorer l'état des forces et de la nutrition du malade. Autant que le permet 
l'état des organes de la digestion, on fera bieu de prescrire une alimentatios 
substantielle, secondée par un traitement ferrugineux, qui assez souvent ex 
bien toléré et se montre d’une efficacité remarquable. Sur un individu atteint 
de cirrhose du foie et mort plus tard dans un accès d’hématémèse, j'ai pa voir 
que, sous l'influence d’un traitement ferrugineux énergique et d'on régime 
composé principalement d'œufs et de lait, la quantité du liquide accumalé das. 
le ventre diminuait plusieurs fois pour faire de nouveaux progrès, lorsqme le 
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malade, renvoyé de l'hôpital, ne recevait plus les mêmes soins ou bien lors- 
qu'une hémorrhagie de l'estomac était survenue. 


ARTICLE III. 


HÉPATITE SYPHILITIQUE. 


La syphilis est tellement répandue et met si peu les malades qui en sont 
affectés à l'abri d'autres maladies, que l'on doit.se tenir en garde de rattacher 
sans restriction toute affection qui se manifeste daus le cours d'une maladie 
syphilitique à cette dernière et de la faire dépendre d'elle. Il en est autrement 
de la forme de l'hépatite qui fait l'objet de ce chapitre et que Dittrich a décrite 
pour la première fois d’une manière exacte et désignée du nom d'Aépatite 
syphilitique. La coïncidence de cette affection du foie avec les maladies syphi- 
liiques est si constante, et les caractères ressemblent tellement à ceux de 
la syphilis des autres organes, que l'on est parfaitement en droit d'adopter la 
manière de voir de Dittrich et de ne la considérer que comme un des sym- 
ptômes de la syphilis constitutionnelle. 

En fait de lésions anatomiques (1), on ne connaît que celles qui appar- 
tiennent aux périodes ultérieures de l’hépatite syphilitique. Ordinairement on 
lrouve le foie rapetissé, à moins qu'il ne soit en même temps le siége d'une 
dégénérescence lardacée. A sa surface on remarque des sillons profonds qui 
lai communiquent an aspect singulièrement lobé ; à ces sillons correspondent 
à l'intérieur du foie des masses fibreuses compactes, qui souvent prennent 
h place du parenchyme effacé dans toute l'épaisseur de l'orgaue. Dans quelques 
cas on trouve au milieu de ce tissu calleux des foyers allant de la grosseur 
d'un grain de chènevis à celle d’une noisette et composés de masses jaunes, 
caséeuses. Quelquefois aussi ces masses caséeuses se trouvent transformées en 


(4) fl'existe deux formes anatomiques d'hépatite syphilitique. La première, qui est 
surtout fréquente chez les enfants nouveau-nés issus de parents syphilitiques, se carac- 
térise par une formation d'éléments jeunes de tissu conjonctif au pourtour des lobules 
hépatiques et dans l'intérieur mème des lobules entre les cellules; en même temps les 
cellules sont habituellement infiltrées de pigment jaune. M. Gubier a attiré l'attention 
sur cette forme, et nous avons eu bien souvent l’occasion, M. Ranvier et moi, de l'étudier 
histologiquement. La seconde forme, qui complique souvent la première, soit chez l’en- 
fant, soit chez l’adulte, et qui n'en est qu’une phase ultérieure, c’est celle qui montre 
des productions gommeusss. Les gommes qui ont souvent à l'œil nu et au microscope 
des caractères si rapprochés de ceux des tubercules, s’en distinguent, ain$i que l’a 
montré M. Ranvier, en ce que les vaisseaux sanguins qui y sont compris ne sont pas 
oblitérés, tandis qu'ils le sont constamment dans les tubercules. Leur dnreté, leur zone 
fibreuse périphérique, leur mode de dégénérescence graisseuse centrale sous forme de 
Corps granuleux, sont aussi des indices qui permettent de les reconnaître des tubercules. 

V. C. 
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une bouillie crétacée ou réduites à l’état de concrétions calcaires petites « 
dures. 

Les symptômes et la marche de l'hépatite syphilitique sont presque incon- 
nus; dans la plupart des cas où l'on a découvert à l'autopsie un foie atteint de 
dégénérescence syphililique, la maladie avait passé inaperçue pendant la vie. 
Il n’est pas impossible que, quand la maladie a fait de grands progrès, il en 
résulte un ensemble de symptômes dus à la compression des branches de la 
veine porte et des voies biliaires, et offrant assez d'analogie avec les symptômes 
de la cirrhose. Cependant dans les cas reconnus pendant la vie par Bamberger, 
il n'existait qu’une seule fois une ascite modérément développée et jamais 
d'ictère (1). Bamberger attache pour le diagnostic, outre l’existence- de la 
syphilis constitutionnelle, la plus grande importance à la forme particulière 
du foie qui laisse percevoir à sa surface des saillies irrégulières, sous forme de 
bosselures ou de rebords, très-appréciables à la palpation. Ce symptôme, il est 
vrai, manquera dans tous les cas où le foie, au lieu d’être augmenté de vo- 
lume, sera diminué et ne dépassera pas le rebord des fausses côtes Sur une 
femme de Greifswald, qui accusait les symptômes d'une péritonite chronique, 
il m'a été possible de prononcer avec beaucoup d'apparence de vérité le dia- 
gnostic d'une hépatite syphilitique, fondé sur la forme particulière du foie, et 
cela avant que la malade eût avoué qu'elle avait été infectée et avant que | i0- 
spection de l'arrière-bouche eût révélé une perte de substance assez considé- 
rable de chaque côté du voile du palais. 

Il ne peut naturellement guère être question d'un traitement de l'hépatite 
syphilitique, parce que dans les cas peu nombreux où l'on peut la reconnaître, 
l'évolution est déjà terminée et une cicatrice est formée dans le foie, cicatrice 
contre laquelle ne sont indiqués ni les mercuriaux ni les préparations ivdées. 


ARTICLE IV. 


INFLAMMATION DE LA VEINE PORTE. — PYLÉPHLÉBITE. 
& 1°7. — Pathogénie et étiologie, 


On entend par pyléphlébite non-seulement un état pathologique dans lequel 
une inflammation de la paroi veineuse détermine un caillot dans la veine 
porte, mais encore les effets d'une coagulation du contenu veineux indépen - 
dante de tout état inflammatoire de la paroi. 

La première de ces deux formes, que l’on appelle également pAlébite pre- 


(4) D'après les faits d’hépatite gommeuse que j'ai vus, l’ascite souvent très-dévaloppée 
m'a paru être la règle. — L'ictère a été noté par M. Gubler comme ayant accompagné je 
début de la période secondaire de la syphilis. Nous avons observé deux cas semblables 
dans lesquels, du reste, la cause anatomique de l’ictère nous échappe, les malades n'ayaat 
pas succombé. V. C. 
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mitive, est bien plus rare que la dernière, Les causes déterminantes de cette 
phlébite sont ou des lésions de la veine elle-même, ou des inflammations de 
voisinage qui gagnent le paroi de ce vaisseau. 

La phlébite secondaire, ou, comme on l’appelle aujourd'hui, thrombose de 
la veine porte, ne peut pas toujours être ramenée à des causes appréciables. 
1° Quelquefois elle est déterminée par une coinpression du tronc de la veine 
porte que produisent des ganglions lymphatiques tuberculeux ou cancéreux 
ou d’autres espèces de tumeurs, ou bien par le péritoine épaissi et rétracté par 
du tissu de cicatrice. — 2° Dans d'autres cas, la compression des branches de 
la veine porte, par exemple dans la cirrhose du foie, ralentit à ua tel point le 
courant sanguin, qu'il se forme des caillots daus le tronc ou dans les ramifica- 
tion de la veine porte. — 3° Plus souvent encore la thrombose de la veine 
porte paraît naître sous l'influence de l'agrandissement progressif et de l’exten- 
sion d’un thrombus formé dans une des racines de ce vaisseau. D'une ma- 
nière tout à fait analogue nous voyons que dans les thromboses de l'une ou de 
l'aatre veine crurale, non-seulement il se forme des caillots dans les veines de 
la jambe correspondante, mais encore que le thrombus va quelquefuvis en 
remontant jusque dans la veine cave et même dans les veines rénales, Dans la 
veine porte et ses ramifcations il s’agit, dans ces cas, d’une thrombose 
primitive, lors même que la coagulation première de telle ou telle racine 
de ce vaisseau serait due à une inflammation des parois. C'est ainsi que 
s'expliquent le mieux les thromboses de la veine porte à la suite des ulcéra- 
tions ou des fontes ichoreuses dans les organes abdominaux, à la suite des 
inflammations de la veine ombilicale des nouveau-nés, après les abcès de la 
rate, les ulcères de l'estomac, les tumeurs hémorrhoïdales enflammées et sup- 
purées et autres accidents semblables. — 4° Il reste encore à décider si des 
emboles arrivés au foie d'un foyer ichoreux peuvent entraîner une coagulation 
d'abord circonscrite et plus tard diffuse du sang de la veine porte. 


ÿ 2.— Anatomie pathologique. 


Le résultat le plus constant de la pyléphlébite à sa première période est, 
pour une forme aussi bien que pour l'autre, la coagulation du contenu vei- 
neux. Il est important que l'on connaisse cette circonstance, afin d'éviter l'er- 
reur d'après laquelle la phlébite suppurative {voyez plus loin) débuterait par 
une formation de pus dans la veine. Le caillot adhère solidement à la paroi 
veineuse. Celle-ci, dans la phlébite primitive, est devenue plus épaisse dès le 
commencement et imbibée de sérosité ; elle laisse apercevoir un trouble de la 
tunique interne et une injection de la tunique externe. Dans la thrombose, 
ja paroi veineuse reste normale au commencement, mais elle se modifie bien- 
tôt à son tour de la manière indiquée. La coagulation du contenu de la veine 
porte peut être limitée à quelques branches du vaisseau; dans d'autres cas, 
elle s'étend sur son tronc, ses racines et ses ramifications. 


672 : MALADIES DU FOIE. 


Les ferminaisons de la pyléphlébite diffèrent, et cette différence est cause 
que la maladie a été divisée en forme adhésive et en forme suppurative. 

Dans la pyléphlébite adhésive il se développe, pendant que le thrombus s 
ratatine petit à petit, qu'il subit la dégénérescence graisseuse et se résorbe, soit 
en entier, soit en partie, une végétation inflammatoire de la paroi veineuse. 
Cette végétation se termine par une oblitération de la veine, mais il nous est 
impossible de poursuivre toutes les phases de ce travail inflammatoire. Si l'on 
cxamine un foie qui a été le siége d'une pyléphlébite adhésive, on trouve à a 
surface des endroits qui ont subi un retrait cicatriciel, et à l’intérieur, dans les 
parties qui correspondent à ce retrait, un tissu calleux, dans lequel il est en- 
cure possible de reconnaître les branches oblitérées de la veine porte. Ces 
dernières peuvent renfermer des restes de thrombus transformés en matière 
grasse et plus ou moins colorés en jaune par l’hématine. 

Dans la pyléphlébite suppurative le thrombus, au lieu de se racornir peu à 
peu, se réduit en un liquide puriforme. Ce dernier consiste pour la plus grande 
partie en un détritus à granulations fines, et ne contient que peu de cellates 
rondes qui peuvent être tout aussi bien des corpuscules sanguins incolores et 
restés intacts que des corpuscules de pus de formation nouvelle. I! est rare que 
le thrombus subisse cette transformation en même temps dans toute son étendue. 
Souvent le tronc renferme encore un coagulum solide, tandis que les branches 
et les racines contiennent un liquide purulent. Plus souvent encore c'est pré- 
cisément dans les ramifications les plus fines de la veine porte que cette fonte 
puriforme n’a pas lieu ; et c'est ainsi que les caillots, formés dans ces canaux et 
continuant de s’y maintenir, empêchent que les masses désagrégées arrivent 
dans la veine hépatique et plus loin dans la petite circulation. 11 m'a été possible 
dans deux cas de phlébite suppurative de constater exactement cette séquestra- 
tion du contenu veineux, réduit en détritus ; elle explique d’une manière on 
pe peut plus simple l'absence si fréquente des affections secondaires da poumos, 
qui ne pourraient manquer d'arriver si les divisions terminales de la veine porte 
n'étaient oblitérées. — Mais de même que dans une phlébite périphérique ä 
n’est pas rare que l'inflammation s'étende de la tunique externe aux tissus cir- 
convoisins pour y donner lieu à la suppuration et à la formation d'abcès, de 
même aussi à la pyléphlébite suppurative s'ajoute bientôt une hépatite paren- 
chymateuse qui se termine par le développement d'abcès dans le foie. On 
trouve alors dans cet organe des foyers remplis de masses purulentes qui 
entourent la veine porte et communiquent souvent avec elle. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Lorsque la pyléphlébite adhésive reste limitée à quelques branches seule- 
ment de la veine porte, elle parcourt son évolution sans se trabir par des 
symptômes pendant la vie. Les branches non oblitérées suffisent pour co- 
duire le sang des organes abdominaux dans la veine hépatique. — Lorsque 











INFLAMMATION DE LA VEINE PORTE. 6073 


c'est le tronc du vaisseau ou bien la totalité ou au moins le plus grand nombre 
de ses branches qui se trouve oblitéré, il en résulte un état morbide dont 
les symptômes offrent la plus grande ressemblance avec ceux de la cirrhose. 
Les racines de la veine porte ne pouvant pas, dans ces circonstances, se 
débarrasser de leur sang, il en résulte des catarrhes de la mnqueuse gastro- : 
intestinale, des hémorrhagies de cette muqueuse, des hémorrhoïdes, un agran- 
dissement de la rate et une ascite. La compression des voies biliaires dans la 
pylépblébite adhésive entraîne, plus souvent que dans la cirrhose, la stase 
bilisire et l'ictère (4), car les cellules hépatiques restent en plus grand nombre 
et peuvent ainsi préparer de la bile. La continuation de la sécrétion biliaire et 
la naissance de l’ictère dans la pyléphlébite semblent prouver que ce n'est pas 
seulement la veine porte, mais encore l'artère hépatique qui amènent aux cel- 
lules les matériaux nécessaires pour l’élaboration de la bile. La marche de la 
maladie est chronique. La guérison est impossible, mais souvent il se passe 
des mois avant que la mort arrive au milieu des mêmes symptômes que ceux 
de la cirrhose. De là il résulte évidemment que la pyléphlébite ne peut être 
reconnue et distinguée de cette dernière que grâce aux renseignements ansm- 
nestiques. Si l'individu atteint n’a pas été adonné à l’alcooi, si par contre les 
symptômes de sa maladie ont été précédés d'un travail inflammatoire et sup- 
puratif chronique dans l'abdomen, cette double circonstance, jointe à une 
rapidité de la marche plus grande que celle de la cirrhose, donne un haut 
degré de probabilité à l'existence d’une pyléphlébite adhésive, 

La pyléphlébite suppurative n'a jusqu'à présent été reconnue que rarement 
pendant la vie. Les symptômes qui lui appartiennent sont les suivants : dou- 
leurs dans la région du foie, gonflement de cet organe, grande sensibilité à la 
pression, frissons répétés par des intervalles irréguliers, fièvre intense, ictère 
qui ne manque presque jamais. Si ces phénomènes viennent se joindre à une 
inflammation ou à une ulcération des organes du bas-ventre, on peut bien 
admettre avec quelque certitude qu'il vient de se développer une inflamma- 
tion aiguë du foie, mais on ne sait pas encore si l'inflammation réside dans le 
parenchyme ou dans la veine porte. Cette dernière conclusion n’est permise que 
dans le cas où les symptômes énumérés se compliquent des signes si souvent 
mentionnés de l’imperméabilité de la veine porte, à savoir : du gonflement de 
Ja rate, d’une ascite légère, d'hémorrbagie de la muqueuse gastro-intestinale. 
— Ce fut Schoenlein qui reconnut le premier pendaut la vie, et en s'appuyant 
sur les symptômes que nous venons de nommer, un cas de pyléphlébite sup- 
purative, et fournit ainsi la preuve non-seulement d'une sagacité extraordi- 
naire, mais encore de la direction rigoureusement anatomo-physiologique de 
son esprit. 


(1) Dans un asses grand nombre de cas de pyléphlébite réunis par M. Gintrac (de 
Bordeaux), l’ictère manquait environ dans la moitié des cas. v.c. 
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8 4.— Traitement. 


Tout ce que nous avons dit du traitement de la cirrhose s'applique à celui 
de la pyléphlébite adhésive. Le traitement de la pyléphlébite suppurative se 
confond, au contraire, avec celui de l'hépatite parenchymateuse aiguë. 


CHAPITRE III. 


FOIE GRAS. 
$ 4%. — Pathogénie ot étiologis. 


11 faut distinguer deux formes de foie gras. Dans la première, il se dépose 
dans les cellules hépatiques un excès de graisse venant du sang de la veine 
porte; dans l’autre, les cellules, dont la nutrition est troublée par un état pa- 
thologique du parenchyme hépatique, subissent une métamorphose régressive, 
par l'effet de laquelle il se manifeste dans leur intérieur des granulations de 
graisse, comme cela arrive pour d’autres organes dans des conditions anab- 
gues. Celte deuxième forme de dégénérescence graisseuse est uu phénomène 
qui se manifeste à la suite de bien des maladies organiques du foie ; déjà il en 
a été question à l’occasion de ja cirrhose et nous y reviendrons encore plus 
souvent. Nous ne nous occuperons ici que de la première forme, du fote gras 
dans un sens plus restreint, ou, comme on pourrait la désigner d'aprè 
Frerichs, de l'infiltration graispeuse. 

Les conditions qui donnent naissance au foie gras semblent très-hétérogènes 
à une observation superficielle. En effet, d’une part, nous voyons cette dégèné- 
rescence se développer concurremment avec une production surabondante de 
graisse dans le corps entier, lorsque l'apport des élémeuts nutritifs est exagéré 
et que la consommation de ces mêmes éléments est dimiuuée ; de l’autre, 
elle survient au milieu de l’amaigrissement extrême et des progrès incessants 
de la consomption du corps. Toutefois ce contraste n’est qu'apparent, c> 
deux genres de conditions ayant cela de commun qu'elles augmentent k 
quantité de graisse contenue dans le sang : dans le premier cas, la graisse ou 
les substances, subissant dans le corps la transformation graisseuse, sont ame- 
nées du dehors; dans le second, c'est la graisse du tissu cellulaire sous-cutané 
et d’autres parties du corps, où ce produit est déposé en quantité considérabk, 
qui se trouve résorbée et mêlée au sang. 

Si nous examinons de plus près le premier mode de développement du 
foie gras, nous apercevons que les individus les plus exposés à contracter cette 
affection sont ceux qui mangent et boivent en abondance et ne se donnent 
que peu de mouvement. Les influences auxquelles ils sont soumis en menant ce 
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genre de vie sont très-analogues aux conditions dans lesquelles on place les 
animaux que l’on se propose d'engraisser : on sait que ceux-ci ne doivent pas 
travailler, qu'on les enferme dans l’étable où on les gurge de quantités énormes 
d'hydrates de carbone. Mais de même que tel animal est engraissé facilement 
et rapidement et tel autre point ou tardivement, de même aussi on remarque 
chez les hommes qu’en vivant de la même manière, les uns se chargent d'em- 
bonpoint et gagnent un foie gras, tandis que les autres restent maigres et con- 
servent le foie sain. Les causes de cette prédisposition individuelle que cer- 
taines personnes tiennent de naissance ou de famille, comme aussi les causes 
de l'immunité qui préserve d’autres individus de l'obésité et du foie gras, sont 
encore inconnues. Elles peuvent aussi bien consister dans la plus ou moins 
grande facilité avec laquelle se fait l'assimilation des aliments que dans le re- 
nouvellement plus ou moins prompt de la substance organique. Lorsque la 
disposition est bien prononcée, la maladie paraît se développer, quel que soit 
le genre de nourriture, pour peu qu'il en soit pris des quantités plus fortes 
que celles absolument nécessaires pour réparer les pertes ; si la disposition est 
au contraire faible, la maladie ne se manifeste qu'après une consommation 
immodérée de graisse, d’hydrates de carbone et surtout de spiritueux. Ces 
derniers paraissent agir principalement en ralentissant la nutrition ; toutefois 
ce fait n’est pas encore suffisamment prouvé. 

Depuis longtemps déjà on a été frappé de la fréquence du foie gras chez les 
individus atteints de tubercules pulmonaires. On a souvent cherché à expli- 
quer le rapport entre ces deux maladies par l'obstacle à la respiration qui de- 
vait avoir pour conséquence, disait-on, une oxydation incomplète des hydrates 
de carbone et par le fait même leur transformation en graisse. Toutefois, comme 
le foie gras se développe rarement dans d’autres maladies do poumon qui com- 
promettent également la respiration, et comme, d’un autre côté, les tubercules 
osseux ou intestinaux, les affections cancéreuses et d'autres affections, suivies 
d’amaigrissement, entraînent souvent cette maladie du foie, on ne peut plus 
cousidérer l'obstacle à la respiration comme la seule cause de la manifesta- 
tion du foie gras dans la phthisie pulmoneire. Budd et Frerichs partagent 
J’opinion exprimée pour la première fois par Larrey, d’après laquelle le foie 
gras dérive de l’augmentation de la richesse du sang en graisse, augmentation 
qui doit être la suite de l'amaigrissement et de la résorption des éléments 
graisseux des autres organes. L'huile de foie de morue que l'on fait prendre 
actuellement en grande quantité à la plupart des individus atteiats de phthisie 
n'est peut-être pas sans influence sur le degré de la dégénérescence, quand 
déjà elle existe. 


& 2. — Anatomie pathologique. 


Les faibles degrés de l’infiltration graisseuse ne modifient ni la grandeur 
ni l'aspect du foie et ne peuvent être reconnus qu'au microscope, — Dans 
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les degrés élevés, le foie est agrandi, mais généralement aplati, et à bords 
plus épais et arrondis. L’agrandissement et l'augmentation de poids de l'or- 
gane sont faibles dans bien des cas et très-considérables dans d'autres. L'er- 
veloppe péritonéale du foie gras est transparente, brillante et polie, quelque- 
fois elle est traversée par des vaisseaux variqueux. La couleor de la surfac 
du foie est, suivant le degré de l'infiltration, ou jaune rougeätre ou d’un jaune 
pur. Souvent on remarque que la teinte jaune est interrompue par des taches 
et des dessins rougeâtres qui correspondent aux environs des veines centrales 
La consistance du foie est diminuée, elle a quelque chose de pâteux et con- 
serve facilement l’impression du doigt. En l'incisant on rencontre peu de ré- 
sistance. Si l'on fait chauffer la lame du couteau, elle se couvre d’an endoi 
graisseux. Les surfaces divisées, qui ne laissent écouler que peu de sang, 
sont également d’un jaune rougeâtre ou jaunes et montrent souvent les taches 
et les petits dessins rouges mentionnés plus haut. 

Sous le microscope, les cellules agrandies et généralement un peu arron- 
dies, paraissent, selon le degré de l'affection, ou remplies de fines gouttelettes 
de graisse, ou bien ces gouttelettes se sont réunies en quelques gouttes plus 
grandes, ou bien enfin quelques cellules hépatiques sont entièrement ou en 
grande partie occupées par une seule et grande goutte. — L'infiltration dé- 
bute toujours par la périphérie des lobules ou îlots, par conséquent dans k 
voisinage des veines interlobulaires, ramifcations terminales de la veine porte ; 
dans quelques cas rares seulement, elle s'étend jusqu'au voisinage des veines 
centrales. Ces dernières, étant épargnées, donnent lieu aux taches rouges 
dont le foie coloré en jaune est parsemé ; et lors même que l’infiltration va 
jusqu’à elles, les cellules du centre sont généralement beaucoup moins char- 
gées de graisse que celles de la périphérie. 

L'examen chimique du parenchyme hépatique permet de constater souvent 
une énorme richesse en graisse. Vauquelin a trouvé dans ua foie gras avancé 
jusqu’à 45 pour 100 de graisse. Frerichs, dans un cas 43 pour 100, et dans 
la substance du foie débarrassée de toutes les parties aqueuses jusqu'à 78 
pour 100. — La graisse consiste, d’après Frerichs, en oléine et en margarine 
en proportions variées, et en quelques traces de cholestérine. 

Une variété du foie gras, c’est la forme désignée par Home et Rokitansk; 
sous le nom de foie de cire. Les changements de tissu restent les mêmes, 
mais on y remarque une sécheresse semblable à celle de la cire, un éclat parti- 
culier et une coloration jaune intense. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Dans la plupart des cas de foie gras, les symptômes subjectifs manquent et 
même les symptômes objectifs ne se révèlent que lorsque la maladie vient 
à atteindre un degré élevé. Le foie des individus chargés d’une grande obé- 
sité ou bien celui des personnes atteintes de tubercules pulmonaires doit être 
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examiné de temps à autre, même sans que ces personnes accusent quelque 
souffrance du côté de cet organe. Si l'on trouve chez ces individus un agran- 
dissement du foie, que l’on reconnaît d'autant plus facilement que le foie est 
ordinairement peu allongé, que ses bords sont plus épais et qu'il descend plus 
bas à cause de la laxité de son parenchyme (Frerichs), si en même temps le 
foie ainsi agrandi est indolent, à surface lisse, d’une résistance faible, au point 
que le bord inférieur ne peut être bien senti, ces symptômes suffisent pour 
poser le diagnostic du foie gras, à cause de la grande fréquence de la coïnci- 
dence de cette dégénérescence avec les états susnommés. 

Lorsque le foie gras arrive à un développement extrême, comme cela se 
rencontre principalement chez les individus intempérants, il peut se produire, 
comme pour chaque agrandissement un peu considérable du foie, une sen- 
sation de trop-plein dans l’hypochondre droit. Si la richesse en graisse s'étend 
également sur les téguments abdominaux, sur l'épiploon et sur le mésen- 
tère, la réplétion du ventre et la tension de la paroi abdominale peuvent 
empêcher les mouvements du diaphragme et gêner la respiration. Chez ces 
sortes d'individus, la sécrétion des glandes sébacées peut se trouver augmentée 
à un tel point que leur peau paraît luisante et que lorsqu'ils transpirent la 
sueur dégoutte ea grosses perles de l'enduit poisseux qui couvre la peau du 
visage ; cet état de l'enveloppe cutanée, due à la même cause que le foie gras, 
a souvent élé considéré comme un symptôme de cette maladie. 

Le foie gras n'occasionnant, pour ainsi dire, jamais de grandes souffrances, 
la bile se rencontrant dans la plupart des autopsies en quantité à peu près 
anormale et de composition normale, les foies gras se laissant généralement 
bien injecter et les signes de stase dans les organes abdominaux manquant 
presque toujours, l'opinion a pu se répandre de plus en plus que l'infitra- 
lion graisseuse ne trouble pas les fonctions de l'organe et qu'elle n’exerce 
aucune influence fâcheuse sur la circulation. Cependant, cette idée ne paraît 
foudée qu’en ce qui coucerne les degrés inférieurs et moyens de la dégéné- 
rescence graisseuse. Lorsque le mal a été plus développé, on ne trouve géné- 
ralement après la mort que peu de bile dans les canaux biliaires et des matières 
fécales peu colorées dans les intestins. Même pendant la vie, la faiblesse de 
constitution de ces individus, surtout leur peu de tolérance pour les émissions 
Sanguines, annonce un trouble dans les fonctions du foie. L'existence d’une 
stase légère à l'entrée du foie, dans les vaisseaux sanguins comprimés dans 
l'intérieur de cet organe, se reconnaît, d'après Frerichs, rien qu'au développe- 
ment variqueux des veines qui rampent sur son enveloppe. Il ne se produit, 
il est vrai, ni gonflement de la rate ni ascite, cependant les catarrhes de l'es- 
lomac et de l'intestin de ces malades semblent au moins en partie reconnaître 
cette stase sanguine pour cause. Rilliet et Barthez ne considèrent même pas 
Comme iavraisemblable que les diarrhées profuses que l’on rencontre chez 
les malades tuberculeux porteurs de foies gras et qui ne colncident avec au- 
Cune maladie apprécisble dn tissu de l'intestin, dépendent de la dégéné- 
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rescence du foie. Un langage absolument semblable est celui de Schoeniein «t 
de Frericbs. Moi-même j'ai rencontré des malades non tubercaleux atteints 
de diarrhée opiniâtre et présentant à l’autopsie, pour toute anomalie des or- 
ganes abdominaux, des foies gras monstrueux. 


8 4. — Traitement. 


L'indication causale réclame impérieusement une modification de la m- 
nière de vivre, lorsque le foie gras est dû à l’intempérance. Ici les conseils 
vaguement donnés ne servent à rien, parce qu'ils ne sont pas suivis. Aussi 
faut-il prescrire à ces malades le nombre d'heures pendant lesquelles ils doi- 
vent se promener, il faut leur défendre sévèrement de faire leur sieste, il 
faut donner des indications précises pour la composition des repas, d’où doi- 
vent être exclues avant tout les substances grasses. Le soir, il ne faut permettre 
qu'ane soupe à l'eau et des fruits cuits. L'usage du café et du thé doit 
être restreint, celui de l'alcool interdit. Lorsque le foie gras se joint à une 
maladie de consomption, surtout la tuberculose pulmonaire, nous ne sommes 
presque jamais en état de satisfaire à l'indication causale.° 

Depuis longtemps on cherche à remplir l'indicañion morbide par des mé- 
dicaments capables d'augmenter la sécrétion biliaire. Même dans l’état actuel 
de nos connaissances en physiologie, nous devons admettre qu'en réussissant 
à remplir ce but, on exercera la plus heureuse influence sur la guérison du 
foie gras. On trouve dans la veine hépatique moins de graisse que dans la 
veine porte. Frerichs a observé qu’à mesure que le contenu en graisse des 
cellules hépatiques augmentait, les produits de leur activité sécrétante dimi- 
nuaient; et nous ne pouvons guère douter que dans les conditions normales 
la graisse amenée au foie ne soit consommée pour l'élaboration de la bile, et 
par conséquent, on fera disparaître l'excédant de graisse dans les cellules hé- 
patiques en augmentant la sécrétion biliaire. Cependant, plus on comprend 
l'urgence de cette indication, plus aussi on sait combien il est difficile d'y sa- 
tisfaire. Nous ne pouvons plus guère espérer qu’un extrait végétal indifférent 
soit en état d'activer cette sécrétion, depuis que nous ne voyons plus dans là 
bile qu’on produit de sécrétion inutile à la digestion, ou au moins d’une im- 
portance très-secondaire, et dont la quantité et la qualité changent à mesure 
que le renouvellement de la substance animale est accéléré, ou ralenti où 
altéré. Il est possible que les sucs végétaux nouvellement exprimés de pissenlit, 
de chélidoine, etc., à titres de cures printanières, exercent une influence f:- 
vorable: mais il est probable que cette influence dépend principalement des 
changements dans la manière de vivre, les individus soumis à ce traitement 
devant se lever de bonne heure, vivre sobrement et prendre beaucoup d'exer- 
ciee. Il n’en est plus de même des cures de Karlsbad, de Marienbad, de 
Hombourg, de Kissingen , etc. Certes, la manière de vivre si rationnelle, à 
laquelle on est astreint dans ces localités, doit avoir sa part aux succès que 
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l'on y obtient; mais l'influence que produit sur le renouvellement organique 
l’ingestion abondante et continuelle des solutions salines, si actives, n'est pas 
d'une moindre importance. Le fait de la prompte disparition de l’excédant de 
graisse accumulé dans le corps par l'usage de ces sources est suffisamment 
connu. On sait que la plupart des malades, après un séjour d’un mois à 
Karlsbad, en reviennent bien plus sveltes et plus élancés qu'ils ne l'avaient 
été avant d'y arriver. De simples voyages à pied combinés avec le genre de 
vie le plus sobre n'ont certainement pas le même résultat. On a construit des 
hypothèses très-grossières sur les effets des eaux alcalines salées; on est allé 
jusqu'à comparer le corps d’un baigneur de Karlsbad à une savonnerie, et à 
considérer les selles caractéristiques, si connues, comme un produit de sapo- 
nification formé par la graisse éliminée du corps et combinée avec la soude 
qui y est introduite. Il ne nous est pas permis d'attendre qu'il nous vienne 
une meilleure explication, et nous devons après comme avant, continuer d'en- 
voyer à ces eaux les individus atteints d’obésité générale et d'infiltration 
graisseuse concomitante du foie. — S'il arrive quelquefois que l'on y envoie 
également les individus dont le foie gras est la conséquence d'un grand amai- 
grissement, le malade ou le médecin s'étant ainsi trompés sur la signification 
de l'affection du foie, on doit regretter le conseil d'aller à Karlsbad comme 
une erreur grossière. — Les contre-indications des sources alcalines salées 
Sunt toutes tracées. — S'il existe un appauvrissemement du sang, on doit 
essayer avec de grandes précautions si le Franzensbrunnen d'Eger ou le 
Ragoczy de Kissingen peut être supporté. Dès que cela n'a pas lieu, on doit 
se borner à régler le régime et le genre de vie. Ces mesures sont encore n6- 
cessaires, lorsque les malades atteints de foie gras montrent de la disposition 
aux diarrhées, 


CHAPITRE IV. 


FOIE LARDACÉ. — DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE DU FOIR (Virchow). 
& 4°7. — Pathogénie et étiologie. 


La dégénérescence lardacée du foie consiste dans le dépôt, au milieu des 
cellules du foie, d’une substance dont nous ne connaissons pas encore la nature, 
mais qui en présence de l’iode et de l'acide sulfurique se comporte d’une 
manière analogue à l’anidon et à la cellulose (1). Se fundant sur cette res- 


(1) D'après les analyses élémentaires faites par Kékulé et Carl Schmidt, la substance 
nouvelle qui infiltre les cellules hépatiques n'est pas un hydrate de carbone, mais doit, 
au contraire, se ranger dans le groupe des substances protéiques. 11 faut être aussi pré- 
venu que la coloration bleue avec l'iode et l'acide sulfurique ne s'obtient pas toujours et 
qu'on n’a souvent qu'une coloration brune. 
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semblance qui pent-être n'est qu'accidentelle, on a presque universellement 
adopté à notre époque le nom de « dégénérescence amyloïde » pour des états 
pathologiques que l'on désignait autrefois du nom de « dégénérescence kr- 
dacée » à raison de la ressemblance extérieure, mais surtout à cause d'u 
brillant particulier, rappelant celui du lard. 

Le foie lardacé ne se rencontre jamais chez des individus sains du reste; 
il accompagne constamment les cachexies avancées, surtout celles que l'on 
observe à la suite des affections scrofuleuses, rachitiques, syphilitiques, à 
la suite du mercurialisme, des suppurations et des caries osseuses de longse 
durée. Chez les tuberculeux on observe également quelques exemples de 
foie lardacé ; il en est de même des individus qui présentent la cacherie 
paludéenne. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Le foie lardacé montre généralement une augmentation considérable de 
volume et de poids, et une forme analogue à celle du foie gras, forme qui le 
fait paraître allongé, aplati et à bords plus épais. L’enveloppe péritonéale est 
polie et très-étendue, l'organe paraît au toucher de la dureté d’une planche. 
La surface de section est extrêmement sèche, exsangue, lisse, presque com- 
plétement homogène, d'une coloration grisâtre et d'un brillant entièrement 
semblable à celui du lard. Ce n’est que lorsqu'il existe simultanément une 
dégénérescence graisseuse que l’on trouve sur le couteau un léger enduit 
gras. Presque toujours une dégénérescence analogue se rencontre dans la rate 
et souvent même dans les reins. 

Au microscope, les cellules hépatiques polygonales paraissent singulièrement 
arrondies et agrandies ; leur contenu finement granulé et souvent même leurs 
_ noyaux ont disparu et les cellules renferment une substance transparente, 
homogène. S'il existe en même temps une dégénérescence graisseuse, on 
remarque dans les cellules dégénérées, surtout dans la périphérie des îlots du 
foie, de petites gouttelettes de graisse libres. En ajoutant à la préparation une 
solution iodée, on produit une coloration qui n'est pas d’un jaune brun, mais 
d’an rouge brun caractéristique, passant au violet et plus tard au bleu, lors- 
qu’on ajoute de l'acide sulfurique. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Le gonflement très-lent du foie n’occasionne pas de douleurs et générale- 
ment les malades ne sont rendus attentifs à leur mal que quand une fois 
l'organe, considérablement augmenté de volume, remplit l'hypochondre droit 
et fait naître ainsi une sensation de pression et de tension. Budd considere 
l'ascite comme un symptôme constant du foie lardacé et la fait dériver de 
compression des ramifications de la veine porte. Il croit que, principalement 
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chez les enfants porteurs de ganglions scrofuleux ou épuisés par des affections 
osseuses, un gonfiement indolent du foie, accompagné d'ascite, peut suffire 
pour diagnostiquer la maladie en question. L'opinion d'après laquelle l'ascite 
du foie lardacé ne serait qu'un phénomène de stase sanguine, est réfutée 
victorieusement par Bamberger : il fait observer que dans ce cas les autres 
organes abdominaux devraient également présenter les symptômes de la stase 
sanguine, qu'au contraire celle-ci fait toujours défaut. Il est bien plus simple 
de faire remonter l'ascite à la cachexie et à l'hydrémie qu'offrent tous les in- 
dividus atteints de foie lardacé. Dans les cas observés par Bamberger, l’ascite 
élait toujours précédée d’un œdème des jambes, et même les cas cités par Budd 
ne prouvent nullement que l’ascite eût précédé l'œdème. — Les celiules hé- 
patiques agrandies ne compriment donc pas les vaisseaux sanguins, elles ne 
compriment pas davantage les voies biliaires, et l'absence d'ictère doit être 
considérée comine la règle générale. Par l'effet de complications, au nombre 
desquelles il faut bien aussi compter la dégénérescence lardacée des glandes 
lympbatiques situées entre les éminences portes, il peut, à la vérité, se décla- 
rer un ictère léger ou même intense, ce qui fait dire à Frerichs que l'on doit 
se garder de considérer l'absence de l’ictère comme la preuve de l'existence 
du foie lardacé, — Le trouble apporté dans les fonctions des cellules hépa- 
tiques dégénérées a pour conséquence une faible coloration des excréments. 
Jusqu'a quel point la dégénérescence du foie peut-elle être la cause du mauvais 
état de la nutrition, de la pâleur de la peau et des muqueuses, de l'hydrémie, 
de l'hydropisie ? c'est ce qu'il est difficile de décider, attendu que déjà le foie 
lrdacé ne se montre que chez les sujets cachectiques et que presque tou- 
Jours la rate et quelquefois même les reins sont inalades en même temps. — 
Pour le diagnostic du foie lardacé, les éléments les plus essentiels à noter 
sont : l'étiologie du mal, la tumeur dure et par cela même facilement accessible 
à la palpation, la tumeur formée par la rate que l'on rencontre généralement 
en même temps, enfin l'albuminurie, si elle existe. Les degrés un peu avancés 
de la maladie sont assez faciles à reconnaître, si l’on fait bien attention à 
ces conditions. 


$ 4. — Traitement. 


11 n’est ni prouvé ni probable que la dégénérescence lardacée soit suscep- 
tible d'une évolution régressive, et si l’on a pu prétendre que des foies ainsi 
dégénérés avaient diminué ensuite de volume et étaient revenus à leur état 
normal, ces assertions demandent à être soumises À un nouvel examen avant 
qu'on y ajoute foi. Les frictions avec la pommade iodée longtemps continuées 
lans la région du foie, quoique chaudement recommandées par Budd, mé- 
ritent donc bien peu de confiance. Les préparations iodées à l'intérieur, et 
xarmi elles surtout le sirop d'iodnre de fer, trouvent une large application dans 
€ traitement du foie lardacé ; il en est de même des baius salins, des prépara- 
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tions ferrugineuses. Si ces moyens ne font pas rétrograder l'affection du fo 
ils peuvent au moins contribuer à en arrêter les progrès. L'iode jouit art 
raison de la réputation d'être un spécifique contre les accidents tertiaires d 
la syphilis, et même dans les autres affections dyscrasiques, les effets favorable 
de ce médicament sont suffisamment prouvés ; les préparations ferrugineus 
sont indiquées par le fort appauvrissement dun sang. La question de savoir 
quel est celui de ces moyens que l'on doit employer, est facile à résoudre sui. 
vant les particularités du cas donné. 


CHAPITRE . 


CANCER DU FOIE. 
G 197. — Pathogénie et étiologie. 


Le foie est si souvent alteint de carcinome, que, selon les observations dt 
Rokitansky, sur cinq cas de dégénérescence carcinomateuse dans les différent 
organes il se présente à peu près un cancer du foie, et qu'Oppolzer l'a trou 
sur 4000 cadavres en tout 53 fois, par conséquent dans la proportion de 1/86. 
— Dans bien des cas le cancer du foie s'est jeté primitivement sur cet organe, 
dans d'autres il a été précédé d’un cancer de l'estomac, du rectum ou d'autre 
organes. Son développement est surtout fréquent après l’extirpation des to- 
meurs cancéreuses périphériques. 

Les causes du carcinome du foie sont aussi obscures que les causes du cas- 
cer en général. Les malades, il est vrai, sont rarement embarrassés, quand ot 
les interroge sur la cause qui a pu leur procurer leur maladie, mais ces sorts 
d'allégations ne prouvent rien et l’étiologie véritable du cancer du foie n'es 
est pas mieux connue, 


8 2. — Anatomie pathologique. 


Des diverses formes du carcinome celle qui dans le foie se présente le plns 
souvent est l'encéphaloïde. Elle forme des tumeurs tantôt circonscrites et à 
contours bien nets, tantôt elle se répaud entre les cellules d'une manière dif- 
fuse et sans démarcation bien évidente. Dans le premier cas, on rencontre 
dans le foie des fumeurs arrondies ou plus fréquemment mamelonnés et 
lobées, enveloppées d'un tissu cellulaire délié et très-vasculaire el montrant 
souvent aux endroits où elles touchent le péritoine un aplatissement ou mème 
une dépression légère une « ombilication cancéreuse ». La grandeur « be 
nombre de ces tumeurs varient, ou les trouve depuis la grosseur d'un pos 
jusqu’à celle d’une tête d'enfant, tantôt en petit nombre, tantôt en quatiw 
infinie, Celles qui sont situées près de la périphérie de l'organe donnent lea à 
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des protubérances saillantes. La consistance de ces tumeurs varie entre celle 
d'on lard compacte et de la pulpe cérébrale. Les cancers mous, lorsqu'on Îles 
exprime, laissent échapper un lait cancéreux très-abondant; ceux qui sont 
plus dors n'en donnent qu'une faible quantité. Enfin la couleur de ces tu- 
meurs varie entre le blanc laiteux et le rose, suivant qu'elles sont pauvres ou 
riches en vaisseaux; elles peuvent même être colorées en rouge foncé par des 
extravasations sanguines ou en noir par des dépôts pigmentaires. — Dans la 
partie dou parenchyme hépatique qui a échappé à la dégénérescence, on ren- 
contre généralement une hypérémie considérable qui doit contribuer beaucoup 
à l’agrandissement souvent si énorme de l'organe. Assez souvent le paren- 
chyme hépatique se trouve coloré en jaune intense par la compression des 
voies biliaires et la stase biliaire qui en résulte. Immédiatement autour des 
tumeurs cancéreuses les cellules hépatiques sont ordinairement le siége d'une 
dégénérescence graisseuse. Dans l'enveloppe du foie immédiatement au-dessus 
des protubérances cancéreuses, il se développe, et presque toujours de bonne 
heare, one péritonite partielle chronique. Cette péritonite a pour résultat l'épais- 
sissement de cette enveloppe et son adhérence avec Îles organes voisins; dans 
d'autres cas, il s’y développe des masses cancéreuses qui s'étendént ensuite à 
tout le péritoine. — L’ombilication cancéreuse est due, dans le carcinome du 
foie, comme dans la plupart des autres carcinomes, à une atrophie des parties 
les plus anciennes du néoplasme, par suite de laquelle il y a dégénérescence 
graisseuse des éléments celluleux et racornissement consécutif: mais quelque- 
fois aussi on observe des cas de cancer du foie dans lesquels cette formation 
régressive s'étend à toute la tumeur dont il ne reste en définitive qu'une ma- 
tière jaune, grumelense, enfermée dans un tissu cellulaire rétracté (l'ancienne 
charpente du cancer). Si l'on trouve des cancers plus récents à côté de ces 
masses cicatricielles, on ne peut conserver aucun doute sur la nature de ces 
dernières; si au contraire cela n'a pas lieu, il doit être difficile de décider si 
l'on se trouve réellement en présence d’un cancer guéri ou d'un résidu d'autres 
processus pathologiques. — Il est rare que l'encéphaloïde se ramollisse et dé- 
termine par sa fonte une péritonite aiguë ou des hémorrhagies dangereuses 
dans la cavité abdominale. 
Dans la deuxième forme décrite par Rokitausky sous le nom de cancer 
n filtré, on trouve des parties plus ou moins grandes du foie transformées en 
matière cancéreuse blanche. Les vaisseanx et les conduits biliaires oblitérés, 
entourés de rudiments de cellules hépatiques atrophiées ayant subi la dégéné- 
rescence graisseuse ou renfermant du pigment biliaire, parcourent sonvent cette 
snasse blanche à la manière d'une charpente grossière, jaunâtre. A la périphé- 
rie de la dégénérescence, le cancer inliltré passe insensiblement au paren- 
chyme normal, et il s’y trouve des endroits où prédomine encore le cancer et 
d'autres où ce sont les cellules hépatiques qui l’emportent. 
Le canrer alréolaire ou colloïde, qui a son siége presque exclusivement 
dans l'estomac, dans l'intestin et dans le péritoine, envahit dans quelques cas 
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rares le parenchyme hépatique en partant de la séreuse. Dans un cas obseni 
per Luschka, le foie était métamorphosé presque tout entier en une mas 
juforme offrant la structure du cancer alvéolaire. 

Il arrive plus rarement encore que dans le foie on observe de petites node- 
sités isolées ayant la texture du cancer épithélial (1). 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes du cancer du foie sont toujours obscurs au commencement; 
plus tard la maladie se reconnaît ordinairement avec facilité, cependant il se 
présente des cas dans lesquels le diagnostic ne devient certain qu'après l 
mort. — Les premières plaintes des malades ont encore pour objet dans k 
cancer du foie, comme dans toutes les maladies de cet organe accompagnées 
de gonflement rapide et considérable, une sensation de pression et de tensis 
à l’hypochondre droit. Si les tumeurs siégent dans le voisinage de la surf 
et engendrent ainsi de bonne heure une péritonite partielle, le malade x- 
cuse dès le début de la maladie une sensation de douleur dans la région & 
foie s’irradiant souvent jusqu'à l'épaule droite. La pression provoque dans k 
région de l’organe, dès le début, une douleur plus sensible que dans toutes les 
maladies du foie décrites jusqu'à présent, sauf l'hépatite parenchymateuse. 
Au bout d'un certain temps, le malade remarque souvent de lui-même que 
son côté druit bombe en avant et qu'une tumeur dure existe dans l'hype- 
chondre droit. — Si les masses tuméfiées viennent à comprimer des branches 
d'un certain calibre de la veine porte, il se produit une ascite modérée ; si les 
masses cancéreuses qui végètent sur la face concave du foie compriment k 
tronc même du vaisseau, l'ascite devient considérable; dans d'autres cas elk 
manque, mais cela n'arrive pas souvent, attendu que, abstraction faite même 
de la déplétion incomplète des vaisseaux, l'affection consécutive du péritoire 
doit avoir l'ascite pour résultat, — Comme conséquence de la stase saoguixe, 
nous devons signaler en outre le catarrhe de l'estomac et de l'intestin, qu 
très-suuvent complique le cancer du foie en dehors même de toute participation 
de ces organes à la maladie cancéreuse. La rate est rarement augmentée de 
volume, peut-être parce que l'hydrémie favorise de boune heure Île dévelop- 
pement de l'ascite et parce que la pression du liquide épanché empêche le 
gouflement de la rate. — 11 en est de l’ictère comme de l'ascite. La compres- 
sion de quelques forts conduits biliaires fait naître une stase biliaire partieik 
et un ictère modéré; cependant les conduits encore libres laissent écouler 
assez de bile dans le duodénum pour conserver aux selles leur couleur nur- 
male. Si au contraire le conduit cholédoque vient à être comprimé, la stase 
biliaire est générale, l'ictère acquiert une intensité considérable et les selles se 
décolorent. Dans plus de la moitié des cas, ni l’un ni l'autre n'a lieuet l'ictère 


(4) C'est alors un épithéliome à cellules cylindriques. Y. C. 
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manque absolument. Comme la plupart des maladies organiques du foie se 
passent sans ictère, la présence de ce phénomène, dans les cas où l'on ne sait 
si l'augmentation du volume tient à an cancer ou à un autre état pathologique, 
donne un haut degré de probabilité à l'existence d'un cancer, mais d'après ce 
que nous venons de voir, l'absence de l'ictère ne doit pas être considérée 
comme un signe négatif du carcinoine. 

En même temps que les symptômes énumérés se dessinent lentement, l’ha- 
bitude extérieure des malades, leur aspect cachectique, leur émaciation, la 
flaccidité de la peau, le léger œdème autour des malléoles, permettent de soup- 
çouner le mal cancéreux. Chez certains individus, le marasme ne survient 
que tard, et tout en portant sur le foie de grandes tumeurs perceptibles an 
wucher, ils se conservent aussi frais et aussi bien nourris que certaines fem- 
mes atteintes de cancer de ia mamelle très-étendu, mais non ulcéré. Cepen- 
dant les suites fâcheuses pour la santé générale et la nutrition, quoique diffi- 
ciles à comprendre lorsque le carciuome n'est pas uicéré, finissent également 
par se déclarer chez ces malades. Ils tombent dans le marasme comme les 
autres, et arrivés à uu épuisement extrême, ils périssent au milieu des symptÔ- 
mes de l’hydropisie. Comme phénomènes ultimes, on remarque assez souvent 
des thromboses dans les veines crurales, des catarrhes follicalaires du gros intes- 
lin et souvent, peu de temps avant la mort, le muguet envahit la cavité buccale. 

L'examen physique donne des renseignements extrêmement utiles dans les 
cas où de grandes tumeurs cancéreuses existent dans le foie. Dans aucune des 
affections décrites jusqu'à présent, cet organe n'atteint le développement au- 
quel il peut arriver dans la dégénérescence carcinomateuse, C'est précisément 
le foie tuméfié par un carcinome qui soulève le plus ordinairement les fausses 
côtes, les pousse en dehors et donne lieu à une saillie évidente du ventre, 
saillie qui permet souvent de reconnaître la forme du foie et qui peut s'éten- 
dre de l'hypochondre droit jusque sous le nombril et dans l’hypochondre 
guche. À la palpation, on sent le plus souvent très- manifestement les limites 
de l'organe durci et les protubérances plus où moins saillantes de sa surface, 
qui sont presque pathognomoniques. Lorsque l'enveloppe péritonéale qui 
couvre les tumeurs est le siége d'unc inflammation récente, on sent et l’on 
entend quelquefois un frottement manifeste dû aux mouvements du foie pen- 
dant la respiration. S'il existe une ascile considérable, l'examen direct de la 
surface du foie peut devenir plus difficile; mais si l'on a soin de chasser le 
liquide ea enfonçant rapidement les doigts, on peut aa moius parvenir à con- 
stater, à n'en plus douter, l'agrandissement et l'augrnentation de consistance 
du foie. | 

Dans la plupart des cas, les symptômes que nous venons d'érumérer et la 
marche décrite de la maladie rendent le diaguostic du cancer facile (1); quel- 


(1) Pour le diagnostic du cancer hépatique avec les tumeurs d'échinocoques multilo. 
culaires, voyes la nute annexée au chapitre VIIf. V. C. 
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quefois cependant il devient difficile, même impossible, comme nous l'aves 
annoncé plus haut. S'il y a infiltration cancéreuse, ou bien s’il se dévelopy 
dans la profondeur de l'organe des nodosités peu volumineuses et peu non- 
breuses, l'agrandissement du foie peut n'être pas considérable, et même dans 
les cas où il proémine sous les fausses côtes on ne trouve pas à La palpation 
l'état caractéristique de la surface. La sensibilité manque ou elle est faible, 
parce que rarement il arrive que dans ces sortes de cancers l'enveloppe s. 
reuse soit enflammée. Il en est de même de l’ascite et de l'ictère dont l'ab- 
sence provieut de ce que ni les branches de la veine porte ni les voies hiliaires 
ne sont sensiblement comprimées. Dans de pareilles conditions, souvent il n'es 
possible de soupçonner avec quelque raison la maladie qu’en voyant les pro- 
grès lents d’une cachexie qui ne peut être expliquée autrement en l'absence 
de tout trouble dans les fonctions de l'organisme. Encore faut-il, pour confir- 
mer ce soupçon, que l'on ait pu réussir à exclure les carcinomes de l'utéros, 
de l'estomac et d’autres organes dans lesquels il est plus facile de connaitre l 
dégénérescence cancéreuse. La probabilité du cancer du foie est plus grant 
encore, si le marasme de mauvais augure s’est développé à la suite de l’abb- 
tion d’un cancer périphérique. — Lorsque, à côté d’un cancer du foie, exempt 
d'agrandissement et d'endolorissement considérable de l'organe, exempt ég 
lement d'’ictère et d'ascite, il existe un cancer de l'estomac, une maladie & 
Bright ou d’autres affections qui, à elles seules, suffisent pour expliquer k 
marasme, alors il se peut que l'on ne soit même pas en état de soupçonner h 
maladie. 


$ 4. — Traitement. 


Il ne peut être question d'opposer au cancer du foie une médication efbcace 
el radicale. Dans la plupart des cas, on doit se borner à soutenir aussi lons- 
temps que possible les forces par une nourriture convenable. Si le foie et 
rendu très-douloureux par une périhépatite intense, on doit appliquer qud- 
ques sangsues et couvrir le foie de cataplasmes chauds; presque toujours iles 
résulte une diminution des douleurs. — L'ascite compliquant le cancer dv 
foie peut exiger la ponction dans les conditions d'urgence que nous avoss 
signalées ailleurs. 


CHAPITRE VI. 
TUBERCULOSE DU FOIE. 
La tuberculose du foie n’est jamais une maladie primitive; elle se joint 


constamment à une tuberculose existant déjà dans d'autres organes, oa bien 
elle coustitueun épiphénomène de la tuberculose miliaire aiguë (roy. page 223! 
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Dans le dernier cas, où ne voit que des granulations grisôtres, de la grosseur 
d'un grain de semoule (4), derni-transparentes, et occupant principalement la 
surface du foie ; lorsqu'au contraire, il existe une iuberculose intestinale ou 
pulmonaire avancée, où trouve quelquefois dans le foie des masses tubercu- 
leuses jaunes, caséeuses, de la grosseur d'un grain de chènevis jusqu'à celle 
d'un pois et au delà. Rarement ces masses se ramollissent pour donner lieu à 
de petites cavernes remplies de pus taberculeux. Par contre, elles compriment 
souvent les conduits biliaires très-déliés et en produisent la dilatatiou derrière 
l'endroit comprimé. De là résultent des excavations de la grosseur d'un grain 
de millet jusqu’à celle d’un pois, renfermant de la bile mêlée de mucosité et 
que l'on ne doit pas confondre avec des cavernes tuberculeuses. — Pendant la 
vie, il est impossible de reconnaître la tuberculose hépatique, 


CHAPITRE VII. 


ÊCHINOCOQUES (HYDATIDES) DU FOIE. 
& 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Les échinocoques sont pour le Zœnia echinococcus, Siebold, ce que le 
Cysticercus cellulosæ est pour le Tœnia solium ; ce sont les jeunes produits 
insexés de ce tænia arrivé à maturité (voyez page 600). Des essais faits sur des 
animaux, dans la nourriture desqnels entraient des échinocoques retirés du 
corps de l’homme, n’ont donné, il est vrai, aucun résultat satisfaisant, mais 
on a bien réussi à retrouver le Zænia echinococcus dans l'intestin d'animaux 
que l’on avait nourris avec les échinocoques d'autres animaux. 

La manière dont lus œufs et les embryons du Z7ænia echinococcus arrivent 
dans le foie humain pour s’y développer en vessies d'échinocoques est assez 
obscure. En Islande, ces entozoaires sont tellement répandus que, d'après ce 
que rapportent les médecins de cette île, un huitième des cas de maladie qui 
s'y présentent est dû à la présence de ces animaux, et qu’un individu sur 
sept loge des échinocoques dans son corps (Küchenmeister), Par analogie, on 
doit supposer que leur introdaction se fait de la manière suivante : les animaux 
dont le corps est habité par le Tœnia echinococcus expulsent de temps à autre 
des anneaux inûrs avec les excréments; les œufs ou les embryons que ces 
proglottis contiennent arrivent d’une manière ou d'une autre dans l’eau potable 
où se mélent aux aliments que l’on consomme à l’état cru. Arrivés avec ces 
derniers dans le tube digestif, les jeunes embryons se cramponnent avec leurs 


(1) Ces tubercules du foie sont assez fréquents et tellement petits dans l’intérieur 
même du foie, entre les tlots hépatiques, qu'il est très-difficile, même lorsqu'on est pré- 
venu de leur aspect, de les apercevoir à l'œil nu, V. C. 
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six petits crochets à la paroi de l'estomac ou de l'intestin et arrivent en ches: 

nant à travers les organes jusque dans le foie. Là l'embryon de taille micres- 
copique se gonfle et se développe en une grosse vessie sur la parui interne de 
laquelle pullule toute une couvée de jeunes tænia rudimentaires, autrement 
dit, des scolex. Ordinairement il se produit dans la première vessie, indépes- 
damment des scolex, des vessies secoudaires et dans celles-ci des vessies ter- 
tiaires dont la paroi interne est également couverte de scolex comme celle des 
premières. 

La présence endémique des échinocoques sur l'île d'Islande tient sartout. 
d'après Küchenmeister, au grand nombre de chiens que l'on élève dans cette 
contrée et à la température tiède de l’eau de rivière qui sert généralement 
d’eau potable. Les chiens avalent probablement les vessies évacuées par la 
bouche, par l'anus ou par les poches suppurées, ces déjections étant aban- 
données sur la voie publique ou ailleurs. D'un autre côté, la tiédeur de l'ean 
de rivière serait favorable aux embryons des échinocoques comme à 1o0s les 
animaux d'une organisation inférieure. Küchenmeister considère comm 
vraisemblable que ces vers vésiculaires, arrivés dans l'intestin de l’individa 
dont le corps est habité par eux, s'y développent en tænias, et réciproque- 
ment que les embryons éclos dans l'intestin peuvent se transformer ea ven 
vésiculaires dans le corps de l'individu même qui lnge le tænia. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Les kystes d'échinocoques se trouvent dans le foie tantôt isolés, tantôt en 
grand nombre, et plus souvent dans le lobe droit que dans le lobe gauche. 
Leur grosseur varie entre celle d’un pois et celle du poing vu d'une tête d’es- 
fant. Lorsqu'ils deviennent grands et nombreux, le volume du foie s'en troure 
considérablement augmenté. Les kystes situés dans la profondeur de l'organe 
et entourés de parenchyme modifient peu la forme du foie. Les poches très- 
grandes ou placées près de la surface proéminent généralement au-dessus de 
celle-ci sous forme d’un segment de sphère plus ou moins grand, et occa- 
sionnent une difformité considérable de la glande. Les kystes périphériques 
sont entourés d'une enveloppe péritonéale généralement épaissie et soudée 
aux organes voisins par de fortes adhérences. Le parenchyme du foie cède 
la place aux parasites, et ceux-ci en devenant plus nombreux et plus étendus 
le détruisent en grande partie. Le parenchyme encore conservé montre sou- 
vent, par suite de stases partielles, une grande richesse en sang. La vessie 
proprement dite des échinocoques est entourée d'un kyste fibreux, épais, 
provenant d'une végétation de tissu conjonctif, d'où il est cependant faak 
de l’énucléer. — La membrane qui forme la vessie est très-délicate, demi- 
transparente, semblable au blanc d'œuf coagulé; au microscope, elle parait 
formée par une série de lamelles concentriques plus délicates encore. En 
ouvrant la vessie, on donne issue à un liquide limpide, séreux, dans lequel 
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nagent presque toujours un grand nombre de vessies secondaires. Le liquide 
ne contient qu'environ 15 pour 1000 d'éléments solides, pas d'albumine, 
mais des sels, principalement du chlorure de sodium, et d'après Heintz, en- 
viron 3 pour 1000 de succinate de soude. Les vessies secondaires ont une 
conformation semblable à celle de la vessie mère et leur grosseur varie 
entre celle d’un grain de millet et celle d’une forte noisette ; les plus grosses 
nagent librement dans le liquide qui les entoure, les plus petites adhèrent à 
la paroi interne de la vessie mère. Les vessies tertiaires, qui ne se trouvent 
que dans les grandes vessies secondaires, ont ordinairement la grosseur d'une 
tête d'épingle. A la face interne de ces trois ordres de vessies, on remarque, 
en les examinant de plus près, une sorte de poussière blanchâtre dans laquelle 
l'examen microscopique permet de reconnaître une couvée de jeunes tænias 
rudünentaires, de scolex. Chacun des animaux est long d'environ 1/4 de milli- 
mètre et large de 1/8°; ils possèdent une tête assez forte, quatre ventouses et 
une trompe entourée d'une double couronne de crochets. La tête est sépa- 
rée par une rainure du tronc relativement court qui renferme de nombreuses 
concrétions calcaires rondes ou ovalaires. Ordinairement la tête est rentrée 
dans le corps; les animaux ont alors une forme arrondie ou semblable à un 
cœur, la couronne de crochets occupe le milieu; à la partie postérieure s’in- 
sère un court pédicule qui fixe l'animal, jusqu'à ce que plus tard il se détache 
et nage librement dans le liquide. 

Les échinocoques meurent dans beaucoup de cas. La vessie mère et les 
vessies secondaires et tertiaires s’affaissent alors, leur contenu se trouble et 
finit par se transformer en une matière onctueuse ou semblable au mastic. 
Cette matière consiste en sels calcaires, en graisse, en cholestérine, et il ne 
reste plus pour trahir l'existence passée des échinocoques, que quelques cro- 
chets isolés comparés par Budd aux dents et aux os qui persistent après la 
mort d'animaux plus grands. 

Dans d’autres cas, le kyste est distendu de plus en plus jusqu'à ce qu'en- 
fin il finisse par éclater. Si l'enveloppe péritonéale distendue et amincie crève 
en même temps, le contenu pénètre dans la cavité abdominale et il se déclare une 
violente péritonite. De la même manière, le sac adhérent aux organes voisins 
peut se vider dans l'estomac, l'intestin, les voies biliaires, dans des vaisseaux 
sanguins on même dans la plèvre après que le disphragme a été peu aminci 
et finalement rompu par la pression du kyste, enfin le conteuu peut commu- 
piquer avec le poumon si la plèvre est soudée avec cet organe. Dans d'autres 
cas encore, le kyste provoque dans ses environs et ayant tout dans son enve- 
loppe fibreuse appartenant au foie, une violente inflammation. C'est ce qui 
alieu surtout lorsque le sac s’ouvre dans l'intérieur du foie et que son 
contenu, ainsi mis en contact direct avec le parenchyme de cet organe, y 
provoque une forte irritation. Alors le kyste, outre quelques lambeaux de 
la vessie mère et quelques vessies secondaires parfois encore intactes, con- 
tient des masses purulentes d'une coloration verdâtre. II va sans dire que 

NIEMEYER. IL — 44 








690 MALADIES DU FOIE. 


dans ces cas on n'a pas affaire à un kyste d’échinocoques enflammé, autre- 
ment dit à une inflammation ayant son siége dans la vessie mère d'un tænu, 
mais que le pus n’a pénétré dans cette cavité qu’en venant du dehors. L'abcès 
du foie né de cette manière peut prendre toutes les terminaisons énumérées 
au chapitre II, art. 1°. S'il s'ouvre au dehors, on voit les débris des vessies 
mêlés au pus qui s'écoule. 

$ 3. — Symptômes et marche. 


L'observation journalière nous apprend que les échinocoques peuvent de- 
meurer dans le foie pendant des années avant d'attirer l'attention et avant 
que la maladie éveille le plus léger soupçon. La lenteur de l'accroissement 
de ces entozoaires explique suffisamment l'absence des symptômes ou leur 
tardive apparition, et dans la plupart des cas où la maladie se reconnait, ce 
ne sont pas des symptômes subjectifs, mais la découverte tout accidentelle 
d'une proéminence de l'hypochondre droit et d’une tumeur dans sa cavité, dé- 
couverte faite par les malades eux-mêmes ou par leurs médecins, qui appelle 
pour la première fois l'attention sur la maladie en question. Si les kystes « 
avec eux le foie alteignent un volume très-cousidérable, il peut bien en ré- 
sulter cette sensation si souvent mentionnée de tension et de pression au cûté 
droit. Le diaphragme poussé en haut peut alors être gêné dans son action. La 
compression du lobe inférieur droit du poumon et l'hypérémie collatérale des 
parties non comprimées de cet organe, peuvent avoir pour effet la dyspnée 
et le catarrhe bronchique ; de même encore une ascite et un ictère d'intensité 
variée peuvent se présenter par suite de la compression des branches de 
veine porte ou de la veine porte elle-même, des conduits biliaires de petit ca- 
libre ou des canaux excréteurs de la bile ; cependant tous ces phénomènss 
sont toujours des faits exceptionnels. 

L'élément de diagnostic le plas important et le seul même, dans la plupart 
des cas, c'est l'examen physique. Tout comme les tumeurs cancéreuses 
grandes et multiples, les poches d’hydatides, lorsqu'elles sont considérables 
et nombreuses, se trahissent souvent à la simple inspection. Dans ces cas. 
l'hypochondre droit est également très-saillant et la saillie se prolonge sous 
le nombril et jusqu'à l’hypochondre gauche ; et tandis que la forme de la 
tumeur rappelle dans son ensemble celle du foie, on peut remarquer à s: 
surface des protubérances peu proëéminentes de diverse grandeur. En mème 
temps, le côté droit du thorax peut être dilaté et les côtes inférieures soule- 
vées peuvent être déjetées en dehors. — A la palpation, on reconnaît ples 
distinctement encore l'agrandissement du foie et l'état mamelonné de sa sur- 
face. Les prolubérances paraissent plus flexibles que les bosselures que pro- 
duisent les carcinomes même les plus mous; parfois on trouve une fluctuatios 
manifeste, — Le son de la percussion est d'une matité absolue sur toute 
l'étendue du foie agrandi; en percutant les poches elles-mêmes, on ænt 
quelquefois un frémissement sui generis, le frémissement bydatique de Piorry, 
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frémissement analogue à celui que l'on ressent en frappant du doigt une masse 
de gelée ua peu compacte. 

Parmi les symptômes terminaux de la maladie, on ne peut citer celui de 
l'affaissement lent de la poche et de la transformatiou de son contenu, cette 
terminaison ne se rencontrant que sur les kystes de petite dimension, inac- 
cessibles à l'observation clinique. — Lorsque le kyste se vide dans la cavité 
abdominale, on voit naître des symptômes en tout point semblables à ceux de 
la perforation d'un ulcère de l'estomac. Si les échinocoques n'étaient pas 
diaguostiqués auparavant, où ne peut pas savoir après cette perforation, 
quelles sont les substances qui ont pénétré dans la cavité abdominale. Les 
malades succombent après peu de jours à la péritonite à marche suraiguë. 
Ce n'est que dans le cas où des parcelles d’hydatides ont été vomies ou reje- 
tées par les selles, ou expectorées avec la loux, que l'on est à même de dia- 
gnostiquer une perforation qui s'est faile dans l'estomac, dans l’intestin ou 
dans le poumon. — Lorsque le kyste provoque l'inflammation dans son voi- 
sinage, le gonfiement jusqu'alors indolent du foie devient très-douloureux et 
surtout sensible à la pression. Il survient des frissons et une fièvre intense, 
et c'est ainsi que l'ou peut assister au développement d'uue hépatite paren- 
chymateuse avec ses terminaisons telles que nous les avons décrites au cha- 
pitre II, art. I". Si l’abcès du foie s'ouvre au dehors, on peut retrouver dans 
le pus les traces des membranes disposées par couches caractéristiques ou bien 
quelques crochets détachés des couronnes. 


& 4. — Traitement. 


On a préconisé contre les échinocoques du foie des fomentations avec uuc 
solution concentrée de sel de cuisine, et Budd suppose que peut-être à raison 
de la force d'attraction particulière et de l'affinité si grande des hydatides 
pour le chlorure de sodium, l'accumulation excessive de ce dernier daus le 
liquide obtenu par le moyen indiqué, pourrait bien empêcher le dévelop- 
peuent et la nrultiplication des échinocoques et même détruire ceux qui 
existent. D'autre part, on a vanté les préparations iodées ainsi que les mer- 
curiaux, ces deruiers à raison de leur vertu parasiticide et, dans ane inten- 
tion semblable, les anthelminthiques. Ces moyens méritent peu de confiance, 
leur recommandation se fondant sur des raisonnements à priori et non sur 
des résultats authentiques. Si l’on veut y avoir recours, que l’on choisisse 
au moins ceux d’entre eux qui exercent l'influence la moins fâcheuse sur l'or- 
ganisme.—En Islande, il paraît que l'on procède très-hardiment à l'ouverture 
des kystes; dans nos pays, on a vu l'opération, faite d'une manière impru- 
dente, suivie de très-mauvais résultats, et il faut que l'on prenne pour ou- 
vrir ces kystes toutes les précautions qu'exige l'ouverture des abcès du foie 


(voy. p. 657). 
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CHAPITRE VIII. 


TUMEUR D'ÉCHINOCOQUES MULTILOCULAIRE (1). 


Dans ces derniers temps on a constaté plusieurs fois la présence d’échino- 
coques dans le foie sous une forme qui diffère absolument de celle décrite au 
chapitre précédent. Dans ces cas on voyait de grandes portions du lobe droit 
transformées en une masse tuméfiée, composée d’un canevas de tissu cellu- 
laire et de vacuoles très-nombreuses, de grandeur diverse et remplies d'une 
matière gélatineuse, ce qui a fait supposer d’abord que l'on avait affaire à va 
cancer alvéolaire. Un examen plus attentif du contenu gélatiniforme de ces 
vacuoles ou alvéoles a fait reconnaître qu'il était simplement composé des 
membranes caractéristiques des échinocoques, dans lesquelles étaient engio- 
bées des concrétions calcaires de diverse grandeur, en plusieurs endroits des 
crochets, et quelquefois même des échinocoques conservés dans un état d'in- 
tégrité plus ou moins parfaite. Dans un cas soumis à mon observation l'année 
dernière, je vis, à la circonférence de la tumeur, des vessies de la grosseur 
d’une cerise dont la surface interne était occupée par toute une couvée d'échi- 
nocoques encore bien conservés. Le centre de Ja tumeur dans tous les ca 
connus jusqu'à présent était ramolli et l’excavation provenant de ce ramollis- 
sement contenait un liquide brun sale, consistant en détritus, en concrétions 
calcaires, en gouttelettes de graisse, en cristaux de cholestérine. La paroi, de- 
venue inégale par de nombreuses petites fossettes qui n’étaient que des alvéoles 
ouvertes, faisait voir en bien des endroits un enduit d’une couleur d'ocre, 
dans lequel le microscope révélait la présence d'un grand nombre de cristaux 
d'hématoïdine (2). 

Virchow suppose que la tumeur d'échinocoques multiloculaire est due à 
l'introduction dans le foie des embryons d’échinocoques par les vaisseaux 
lymphatiques et que les kystes se développent dans l’intérieur de ces vais- 
seaux. Le cas observé par moi est favorable à cette opinion, attendu que j'à 


(4) De nombreuses observations de cette forme d’échinocoques du foie ont été publiées, 
depuis que l'attention a été éveillée sur ce point, par un grand nombre d'auteurs entre 
lesquels nous citerons Friedreich, Ott et, tout récemment, par M. Carrière (thèse de 
Paris, 4868), qui, à l’occasion d’un fait qu’il a observé, a fait une histoire complète de 
la maladie qu’il appelle fumeur hydatique alvéolaire. V. C. 

(2) Sur 48 observations de ces tumeurs actuellement publiées, elles siégeaient 17 fs 
dans le foie, 3 fois dans le poumon et une fois dans le péritoine. Les tumeurs du po- 
mon n’ont été trouvées que sous forme de petits flots reproduisant le même aspect ar 
laire que dans le foie. C'est habituellement le lobe droit du foie (44 fois sur 17), qui est 
le siége de la grosse tumeur alvéolaire. Chacun des petits alvéoles dont elle se compose 
renferme dans une coque fibreuse une membrane hydatique bien reconnaissable à ses 
couches parallèles et à son état amorphe, membrane qui est plissée, repliée sur elle- 
même et dont le développement a été gêné par la petitesse de la cavité où elle est res- 
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trouvé à l'entrée du foie une grande glande lymphatique de la grosseur d’nn 
œuf de poule, qui élait dégénérée en grande partie en matière caséeuse et 
parcourue de stries d'apparence gélatineuse, stries qui sous le microscope 
présentaient le même aspect que les masses gélatineuses des alvéoles du foie. 

Les synptômes de la tumeur d’échinocoques muitiloculaire ressemblent 
extrêmement à ceux du cancer du foie, et la distinction entre les deux af- 
fections est presque impossible pendant la vie. Autrefois en eflet (et cela ar- 
rive même encore aujourd’hui) la plupart des cas de maladie dont il est ici 
question, étaient pris, même à l'autopsie, pour des cancers ramollis du foie. 
Même dans le cas arrivé à ma connaissance et que je n'avais pas eu l'occasion 
d'observer pendant la vie, le foie me fut adressé par un collègue comme 
l'exemple d'une dégénérescence cancéreuse extraordinaire. Presque tous les 
observateurs mentionnent à côté de l'agrandissement du foie et de l’état ma- 
melonné de sa surface, un ictère intense. De même encore la rate était enflée 
dans la plupart des cas et un produit de transsudation ou d’exsudation abon- 
dante se trouvait dans l'abdomen. Dans le cas soumis à mon observation le 
malade, d’après l'indication de son médecin, n’ayait souffert que d’un ictère 


fermée. On ne trouve que très-rarement dans ces alvéoles soit des crochets, soit des 
échinvcoques conservés dans leur intégrité. 


Le mode de développement de cette forme particulière d’hydatides soulève plusieurs 
questions : 


1° Quelle est leur porte d'entrée ? Comment pénétrent-ils dans les organes? — Virchow 
les fait venir dans le foie par les vaisseaux lymphatiques et il a vu ces vaisseaux contenir 
des vésicules dans une observation.— Friedreich a rencontré les mêmes productions dans 
les vaisseaux biliaires. —Leuckart les a vues dans la veine porte.— Küchenmeister admet 
chacune de ces voies d'entrée, et voici ce qu’il écrit à ce sujet à Niemeyer (Lehrbuch, 
7° édit., 1868) : « Après l'immigration d'un embryon d'échinocoque, la tumeur à échino- 
coques multiloculsire se développe, au lieu de la forme morbide ordiaaire, lorsqu'il ne se 
forme pas autour de l'embryon de capsule de tissu conjonctif, ou si cette capsule, avant 
de devenir solide et résistante, est percée par les parasites ; cumme, par suite de l'absence 
d'une enveloppe solide, l'échinocoque est libre et peut se développer dans tous les sens, 
il s'étend là où il trouve le moins de résistance. Si pendant son immigration il arrive à 
un des nombreux canaux du foie, ou s’il a percé la paroi d’un tel canal, il serpente à 
l'intérieur de ce canal et peut à la fin remplir les cavités de tous les vaisseaux de ce 
système. Comme Virchow, Leuckart et Friedreich sont chacun arrivés à un résultat dif- 
férent sur le siége, attendu que chacun a trouvé le parasite dans un système différent 
de vaisseaux, on est fondé à admettre que l'immigration et l’irruption du parasite puissent 
en efet se faire par les vaisseaux Jymphatiques, les vaisseaux sanguins ou les canaux 
biliaires, mais qu'il n'y a priorité pour aucun ». — Dans le poumon, il parait certain que 
‘us parasites s'introduisent par les artères pulmonaires, 

2' L'immigration se fuit-elie par toute une colonie eu masse, ou les nombreuses vési- 
eules proviennent-elles d'un petit nombre d'échinocoques entrés d'abord et deveuant le 
point de départ des autres par buurgevnuement? — C'est cette dermere opinion qui est 
adoptée généralement. V. C. 
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passager six ans avant sa mort. Son teint était resté blafard depuis ce temps, 
mais la santé générale était conservée et la mort fat occasionnée par une apo- 
plexie intercurrente. A l’autopsie, on ne constata ni tuméfaction de la rate ai 
ascite (1). — La marche de la maladie paraît être assez longue. Le traitement 
doit évidemment se borner à combattre les symptômes les plus urgents 


CHAPITRE IX. 


LA STASE BILIAIRE DANS LE FOIE ET L'ICTÈRE QUI EN DÉPEND. 
$ 1°, — Pathogénie et étiologie. 


Les voies biliaires ne possèdent pas d'éléments contractiles qui lear per- 
mettent d'expulser leur contenu. Nous sommes par conséquent forcés d'ad- 
mettre que la bile dans les canaux biliaires doit être propulsée essentiellement 
par les mêmes forces qui la font pénétrer dans l'origine de ces canaux, c’est- 
à-dire par la pression qu'exerce la sécrétion elle-même. La compression que 
le foie éprouve pendant l’ivspiration par la descente du diaphragme contribue. 
il est vrai, également à la déplétion des voies biliaires; mais nous ne devons 
pas nous exagérer l'effet de cette pression, attendu que la vésicule, sur laquelle 
cette pression doit agir bien plus fortement que sur le foie, organe résistant, 
peut être gorgée de bile malgré les mouvements respiratoires. Dans tous les 
cas, la force qui fait avancer la bile dans les voies biliaires est si minime, qu'il 
suffit de la plus légère résistance pour la vaincre, et qu'un obstacle très-peu 
important venant s'opposer à l'évacuation de la bile peut en produire l'accu- 
mulation daos le foie, déterminer en un mot une sfase biliaire. 

Lorsque la réplétion des voies biliaires et des cellules hépatiques devient 
considérable et que la pression sur les parois de ces organes arrive à une 
certaine intensité, une grande partie de leur contenu passe par voie de fil- 
tration dans les vaisseaux sanguins et lymphatiques. Telle est la cause la plos 


(1) Parmi les symptômes qu’on vient de lire, l’ictère n’est pas constant ; il manque dans 
3 cas sur 17; dans un autre cas, il a été très-passager. Dans les autres, il était cousidé- 
rable et s’accompagnait de la décoloration des matières fécales, si bien qu'on pourrait, 
d’après Niemeyer (/oc. cif.), s'appuyer sur ce symptôme pour établir le disgnostic avec le 
cancer ou la syphilis hépatiques. La tumeur du foie est dure et mamelonnée ; dsns un cæ, 
elle a donné même de la fiuctuation; Niemeyer insiste sur ce que la vésicule biliaire 
n'est pas dilalée, la compression s’exerçant uniquement sur les conduits hépatiques. 

L’ascite, la péritonite chronique localisée et les troubles de la nutrition générale soct 
presque constants. On a noté aussi des hémorrhagies du tube digestif. Dans un cas rap- 
porté par Niemeyer, il y avait de l’albuminurie et une dégénérescence amyloïde du 
rein. V. C. 
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fréquente de l'ictère. Si l’on ne reucontre dans le sang et dans les sécrétions, 
ainsi que dans la plupart des tissus des individus atteints d'ictère, que la ma- 
tière colorante de la bile et nou les autres éléments de cette substance, cela 
s'explique par les changements de combinaison que subissent ces éléments, 
une fois qu’ils sont arrivés dans le torrent circulatoire, changements qui ne 
permettent plus de les y retrouver. Cette explication semble justifiée par ce 
fait, que dans les conditions normales les acides de la bile, dont il s'agit ici 
principalement, disparaissent en grande partie de l'intestin et passent égale- 
ment dans la masse du sang, sans qu’il soit possible d'y constater leur pré- 
sence (1). 

_ Parmi les maladies du foie exposées jusqu'à présent il en est quelques-unes, 
surtout le foie gras et le foie lardacé, qui ne sunt jamais suivies d'ictère, 
parce qu'elles n'ont jamais pour résultat la compression des voies biliaires. 
D'autres, telles que la cirrhose, le cancer, les échinocoques, tantôt produisent 
la stase suivie d'ictère, tantôt ne la produisent point. Dans les cas où les voies 
biliaires subissent la compression seulement dans l'intérieur du foie, la stase 
reste partielle, la résorption biliaire et l’ictère n’arrivent pas à un bien haut 
degré, les selles reçoivent encore assez de bile des conduits non comprimés 
pour conserver une nuance de leur couleur naturelle. Il en est autrement 
lorsque des tumeurs du foie viennent comprimer le canal hépatique ou le 
canal cholédoque : alors la stase devient générale, l’ictère excessif, les selles 
tout à fait incolores, 

La stase biliaire générale avec ses suites se rencontre bien plus fréquein- 
ment dans Îles affections des canaux excréteurs de lu bile et lorsque ces canaux 
sont comprimés par des tumeurs. Ces étals pathologiques nous occuperont 
dans la section suivante ; il ne sera question dans ce chapitre que des mo- 
difications que le foie éprouve par la stase biliaire et des conséquences de 
celle stase. 


$ 2.-— Anatomie pathologique. 


Par l'effet d’une stase biliaire générale et excessive le volume du fvie peut 
se trouver augmenté aussi bien que par une stase sanguine considérable ; ce- 
pendant le gonflement diminue très-vite, aussitôt que l'obstacle au libre écou- 


(1) Tout récemment Kühne a prétendu que cette opinion est erronée et que l’emploi 
de méthodes insuffisantes pour constater la présence des acides de la bile est cause de 
celte erreur. Ses expériences, pour lesquelles il s'est servi de la méthode indiquée par 
Hoppe, lui prouvent que les acides de la bile sc retrouvent constamment dans l’urine des 
individus atteints d'ictère, et bien plus, que ces acides, non-seulement ne sont point 
absorbés dans l'intestin d'individus sains, mais qu'ils se retrouvent même très-peu mo- 
difiés dans les selles de ces individus. Ces découvertes, qui feraient subir à la théorie de 
l'ictère et du rôle physiologique de la bile une transformation importante, ont besoin 
pour le moment d'une plus ample confirmation. (Note de l'auteur.) 
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lement de la bile est levé. La forme de l'organe n'est pas modifiée par cet 
agrandissement. Les voies biliaires grandes et petites paraissent dilatées dans 
les degrés supérieurs de la maladie et gorgées de biie. La teinte du foie est 
d’un jaune intense et couleur d'olive dans les degrés les plus élevés ; ordinai- 
rement cette teinte n’est pas uniforme, mais tachetée. À l'examen microsco- 
pique, on trouve, d’après la description de Frerichs, tantôt tout le contenu 
des cellules hépatiques coloré d’un jaune pâle, tantôt un pigment à granula- 
tions fines qui s’est déposé surtout aux environs des noyaux. Lorsque la iwà- 
ladie dure depuis un certain temps, les cellules hépatiques contiennent des 
dépôts pigmentaires plus solides sous forme de bâtonnets jaunes, brun rouge, 
ou verts, de globules ou petits polyèdres à arêtes très-vives. Les cellules à 
contenu pigmentaire se trouvent surtout aux environs des veines centrales. 

Même lorsque l'obstacle à l’excrétion biliaire n’est pas levé, le foie, d'à 
bord agrandi considérablement, peut être diminué et même rédait à un très- 
faible volume, L'organe, en subissant ce changement de dimension, prend 
même temps un aspect vert foncé, même noir, perd sa consistance et devient 
mollasse, Daus ces cas, la nutrition des cellules hépatiques a souffert par la com- 
pression des vaisseaux sanguins et sous la pression exercée sur les cellules par 
les conduits biliaires dilatés, peut-être aussi sous celle qu’exerce la bile accu- 
mulée dans les cellules elles-mêmes. Au microscope, on voit que ia plupart 
des cellules, sauf quelques-unes de conservées qui sont très-riches en pigment, 
se trouvent réduites en un détritus à granulations très-fines. 

Daus presque tous les organes et liquides du corps, où reconnaît très-facile- 
ment à l’autopsie des cadavres d'individus ictériques, l'accumulation du pig- 
ment biliaire. Abstraction faite de la couleur caractéristique de la peau, de la 
conjonctive, de l’urine, etc. , sur laquelle nous reviendrons avec p.us de dé- 
tail au chapitre suivant, quand il sera question des symptômes objectifs de La 
maladie, on est frappé à l'ouverture du cadavre par la coloration jaune citron 
de la graisse dans le tissu cellulaire sous-cutané, dans l’épiploon, dans le pén- 
carde et ailleurs. Les caillots fibrineux contenus dans le cœur et dans les vais- 
seaux, le liquide qui baigne les feuillets du péricarde et même les produits de 
transsudation ou d’exsudation pathologique de cette séreuse, s’il en existe, 
ainsi que ceux de la plèvre et du péritoine, présentent la coloration de l'ic- 
tère. Moins ane partie est colorée en rouge à l’état normal, plus cette cobora- 
tion jaune parait marquée à l’état pathologique, en sorte qu'on l’aperçoit bien 
plus distinctement dans les membranes séreuses et fibreuses, dans les parois 
vasculaires, daus les os et les cartilages, que, par exemple, dans la chair mus- 
culaire et la rate. Seuls, le cerveau et la moelle épinière font exception, es 
ce que ces organes ne laissent apercevoir que rarement une légère téi.ie 
térique. Frerichs confirme les observalions faites ‘avant les siennes, d'ap.es 
lesquelles les produits de sécrétion proprement dits, tels que la salive, le 
larmes, le mucus, ne contiennent pas de pigment biliaire, tandis que le «- 
sudats riches en albumine et en fibrine en renferment de grandes quantités 





STASE BILIAIRE DANS LE FOIE. 697 


Des changements qui offrent encore un grand intérêt, ce sont ceux qui s'ac- 
complissent dans les reins, changements décrits exactement et dessinés pour 
la première fois par le savant que nous venons de nommer. Il trouva dans les 
formes anciennes et intenses de l’ictère que les reins étaient d’une couleur 
olivâtre et que quelques-uns des conduits urinifères étaient remplis d'un dé- 
pôt brun ou noir. En examinant de plus près, il vit, dans les conduits les plus 
pâles, les cellules épithéliales, qui rarement se trouvaieut dans un état d'in- 
tégrité parfaite, colorées en brun par le pigment, tandis que les conduits de 
couleur foncée étaient remplis d’une matière noire, dure et cassante. La pig- 
wnentaLion des cellules épithéliales commençait déjà dans les capsules de Mal- 
pighi et devenait plus forte dans la partie corticale des conduits, tandis qu 

dans les tubes droits on trouvait de préférence les masses noires semblables 
au charbon (1). 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Les symptômes caractéristiques de la stase biliaire sont presque toujours 
précédés de prodromes. Ceux-ci consistent dans les symptômes de la mala- 
die qui entraîne le rétrécissement et l'occlusion des voies biliaires; et comme 
cette maladie est le plus souvent le catarrhe du duodénum, on observe én 
général les signes du catarrhe gastro-duodénal. Lorsque ces signes existent 
depuis un temps plus ou moins long, l'extension du catarrhe sur le con- 
duit cholédoque ou l’occlusion des canaux biliaires produite d’une autre 
façon, se manifestent presque toujours en premier lieu par la coloration fon- 
cée particulière de l'urine et la couleur blanchôâtre des selles. Mais ordinaire- 
ment ce ne sont pas là les symptômes qui décident les malades à recourir au 
médecin, c'est plutôt la couleur jaune de leur teint et de leurs yeux. La peau 
tantôt ne présente qu'une légère nuance jaunâtre, tantôt elle est d’un jaune 
safran, plus tard et dans les degrés les plus élevés de l'ictère, appelés mé/an- 
ictére (ictère noir), elle peut devenir même couleur acajou. Dans les par- 
ties du corps pourvues d’un épiderme mince, où les couches profondes du 
réseau de Maipighi, dans lesquelles le pigment a son siége, paraissent lé 
mieux à travers les couches supérieures, la teinte ictérique est le plus mar- 
quée, tels sont le front, les ailes du nez, le pli du coude, la poitrine. Un fait 
très-caractéristique de l’ictère et qui a son importance pour distinguer la co- 
loration ictérique de la peau d’autres genres de forte pigmentation, c'est la 
teinte jaune de la sclérotique, teinte qui peut également devenir très-intense 


(1) Indépendamment de ces lésions dues au dépôt de la matière colorante dans les 
cellules épithéliales, j’en ai rencontré constamment une autre dans tous les reins icté- 
riques que j'ai examinés jusqu'à présent. C'est une intiliration des cellules qui ne sont 
pas culorées en jaune, par des granulations et des gouttelettes huileuses très-abundantes. 
Dans certains cas, les tubes urinifères en sont tellement remplis, qu’on ne saurait mieux 


les comparer qu’à cette même altération due à l’empoisonnement par le phosphore. V.G. 


_ 
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et assez foncée. Cette coloration de la peau et de Ja sclérotique disparait com- 
plétement à la lueur de la lampe ou d’une bougie, ce qui rend l'ictère impossible 
à reconnaître aux heures de la soirée. Pour distinguer la coloration jaune des 
muqueuses visibles extérieurement, il faut chasser sous la pression da doigt 
le sang des lèvres ou des gencives chez un individu atteint d'ictère, alors où 
verra une tache qui, au lieu d’être blanche, sera jaune. — L’urine taniit 
n'est que légèrement brunie comme la bière légère, tantôt d'un brun foncé 
comme le porter ; exposée à l'air, elle prend presque toujours une nuance 
verdâtre. En agitant l'urine ictérique, on obtient une mousse d'un jaune ma- 
nifeste, de même aussi une bande de papier blanche devient jaune, lorsqu'on 
la trempe dans cette urine; ce procédé à lui seul peut suffire pour distinguer La 
matière colorante de la bile des autres matières colorantes renfermées dans 
l'urine. Une épreuve plus sûre est celle à l'acide nitrique contenant nn pes 
d'acide nitreux. En ajoutant ce réactif, on fait passer insensiblement la couleur 
brune de la matière colorante de la bile au vert, au bleu, au violet, au rouge 
et enfin au jaune pâle. Pour pouvoir bien observer ces changements de cob- 
ration, on introduira l'urine dans un verre à champagne ou dans une épros- 
vette, puis on laissera avec précaution couler un peu d'acide le long du bord 
de manière à le faire arriver jusqu'au fond et à ne produire qu'un mélange 
successif et lent de l'acide et de l’urine. Il suffit de laisser reposer la liqueur 
pendant un temps assez court pour voir les différentes teintes se dessiner im- 
médiatement au-dessus de l'acide et la succession des couleurs que nous venons 
d’énumérer se laisse poursuivre complétement ou seulement en partie du hant 
en bas. La réaction peut être incomplète ou manquer entièrement, si l'urine 
a été longtemps exposée à l'air et a eu le temps de prendre une teinte verdätre. 
D'après Frerichs, la réaction peut manquer de se produire, au contraire, 
dans l'urine de fraîche date et n’a lieu qu’après une exposition plus ou moins 
longue à l'air. — La méthode de Pettenkofer fait reconnaître, il est vrai, de 
très-faibles quantités des acides de la bile par la coloration pourpre que l'on 
obtient, lorsque l'on ajoute à la solution qui contient ces acides une très- 
faible quantité de sucre et ensuite de l’acide sulfurique concentré, que l'on 
a soin d'y verser goutte à goutte. Mais cette réaction n’est pas directement 
applicable, lorsque l'on est en présence, comme cela a lieu pour l’urine, de 
substances auxquelles l'addition de l'acide sulfurique tend également à com- 
muniquer une coloration foncée. Même en prenant la précaution de faire 
d'abord évapurer l’urine, puis en la traitant avec l'alcool, en la décolorant are 
le charbon animal, en faisant évaporer de nouveau et à plusieurs reprises et dis- 
soudre dans l’eau le résidu d'extrait alcoolique, on a réussi rarement par la mé- 
thode Pettenkofer à obtenir une réaction sensible qui décèle la présence des 
acides de la bile, surtout si l'on a employé l'urine d'un ictérique. Par contre, 
Hoppe prétend constater leur présence en faisant chauffer jusqu'à ébullition use 
grande quantité d'urine mêlée à un lait de chaux, ea filtrant, en faisant éva- 
porer le produit filtré, le faisant bouillir quelque temps avec un grand excès 
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d'acide chlorhydrique, évaporer ensuite de nouveau et en soumettant enfin 
le résidu contenant de l'acide choloïdique à l'épreuve de Pettenkofer après 
l'avoir lavé à l’eau, extrait avec l'alcool, décoloré au charbon animal et fait 
évaporer une dernière fois. C'est en suivant cette méthode que Kühne a re- 
conou plusieurs fois la présence des acides de la bile dans l'urine des indi- 
vidus ictériques, et qu'il a pu considérer comme constante la présence de 
ces acides dans l'urine de ces malades. 

En outre on trouve quelquefois du pigment bilisire dans la sueur, ce qui 
communique une coloration jaune au linge des malades, coloration surtout 
sensible aux endroits où le malade a transpiré le plus. Plus souvent on à con- 
staté la teinte jeunâtre dans le fait des nourrices. 

La modification la plus frappante qu'offrent les selles lorsque la bile ne peut 
plus s'écouler librement dans l'intestin est leur décoloration plus ou moins 
complète. Lorsque les conduits excréteurs de la bile sont obstrués d'une ma- 
nière incomplète, ou bien lorsqu'il y a stase biliaire partielle, la couleur des 
selles est terreuse ; elle est argileuse lorsque le canal cholédoque ou hépatique 
est obstrué entièrement. — La quantité de bile versée dans l'intestin pendant 
viogt-quatre heures, étant évaluée à environ 1 kilogramme, on conçoit facile- 
ment pourquoi ces masses décolorées sont ordinairement très-sèches en même 
teps. D'un autre côté, lorsque la bile ne peut plus arriver dans l'intestin, la 
résorption de la graisse se trouve interrompue ou au moins fortement dimi- 
nuéc, comme cela nous est enseigné par la physiologie ; et c'est ainsi que 
s'explique le fait depuis longtemps connu, que les selles des malades ictériques 
sont bien plus riches en graisse que les selles des individus sains. M. le pro- 
fesseur Trommer, en soumettant à l'analyse les selles de denx de mes élèves 
qui avaient pris exactement la même quantité de pain, de beurre et de rôti 
froid, mais dont l’un était ictérique et l’autre bien portant, trouva une quan- 
tité de graisse beaucoup plus forte dans les selles du sujet ictérique que dans 
celles da sujet sain. — Enfin, l’action de la bile sur le contenu de l'intestin 
parait en empécher la décomposition putride, c'est pourquoi les malades dont 
la bile ne se déverse pas dans l'intestin souffrent généralement de ffafulence, 
et les gaz qu’ils laissent échapper aussi bien que leurs excréments se distin- 
&uent par une odeur très-pénétrante et putride. 

En même temps qu'ils présentent cette coloration anormale de la peau, de 
la sclérotique, de l'urine, de la sueur, du lait, cette décoloration des selles et 
les troubles occasionnés par l'absence de la bile de l'intestin, on trouve que la 
grande majorité des inalades atteints d’un ictère dû à la stase biliaire maigris- 
sent rapidement et deviennent singulièrement mous ou apathiques. La noa- 
arrivée de la bile daus l'intestin ne s'opposant pas à la digestion des substances 
amylacées vu des substances protéiques, l'amaigrissement, à moias qu’il n'existe 
en même temps un catarrhe de l'estomac et de l'intestin, ne peut guère trou- 
ver son explication que dans les modifications éprouvées par l'assimilation de 
la graisse. Ce fait que l'usure des éléments organiques eut être retardée par 
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l'absorption d'une abondante quantité de graisse, a été prouvé expérimentale. 
ment par Bischoff, comme cela a été dit page 209. La conséquence la plus 
évidente du fait doit être que la soustraction de la graisse aura un effet oppusé, 
et surtout qu'il en résultera une consomption plus rapide de la graisse accu- 
mulée dans le corps. Même les exceptions qu'offrent certains individus ictén- 
ques, qui se maintiennent dans un état de nutrition conveuable, bien qu'i 
n'arrive pas de bile dans leur intestin, ne prouvent rien contre cette explica- 
tion. En effet, on a remarqué que la plupart des chiens sur lesquels on prat- 
que une fistule biliaire artificielle maigrissent considérablement, mais que 
quelques-uns, les plus voraces d'habitude, ne présentent aucun trouble de k 
nutrition ; de même on a observé que parini les ictériques, ceux qui conser- 
vent un fort appétit et de bonnes digestions, ne maigrissent point De là où 
peut conclure tout naturellement que le défaut de graisse peut être remplacé 
par une absorption plus abondante de substances protéiques et d’hydrates de 
carbone, — Du reste, on ne saurait nier la possibilité de ce fait que par la stase 
biliaire, les autres fonctions du foie, telles que la formation de sucre et l'in- 
fluence que cette glande exerce probablement sur la régénération des corpus- 
cules sanguins, subissent des perturbations qui peuvent exercer une influeuce 
fâcheuse sur la nutrition. ° 

Un phénomène qui paraît se rattacher intimement à l'amaigrissement et à 
l’affaiblissement, c'est le ralentissement du pouls chez les individus auents 
d'ictère /1). Il n'est pas nécessaire que l’on fasse remonter ce symptôme jus- 
qu'au mélange avec le sang des éléments de la bile et d'assimiler l'effet de ces 
éléments à ceux de la digitale, attendu que dans la cura famis et pendant à 
couvalescence des maladies graves le même ralentissement du pouls s'observe 
aprés la cessalion de la fièvre, 

Il en est autrement de la démangeaison pénible qui tourmente beaucoup 
d'individus atteints d'ictère. On a voulu attribuer ce symptôme à l'état de s- 
cheresse et de rudesse de la peau chez les individus ictériques, parce que le 
marasme sénile offre également un phénowmène aualogue. Cependant, la fré- 
quence de la déinangeaison dans l’ictère et sa rareté dans le marasme font 
supposer qu’elle dépend plutôt d’une irritation des nerfs cutanés par le pig- 
ment déposé dans le réseau de Malpighi. Il est très-vrai que dans les degrés 


(1) Le pouls, dans l’ictère simple, est nou-seulement ralenti, mais aussi changé dans 


Frc. 10. — letère, 





sa représentation graphique, et cela coustament, de la façon ci-coatre, d'après Mare;. 
Y. C. 
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les plus élevés de l'ictère, souvent la démangeaison ne se produit pas, et qu’elle 
peut au contraire devenir très-fatigante dans les degrés modérés de cette ma- 
ladie; de plus, elle se fait presque toujours sentir périodiquement : voici donc 
des particularités qui s'expliquent difficilement, si le symptôme en question 
doit dépendre de l’irritation produite par le pigment biliaire. 

La zanfthopste, c'est-à-dire un trouble de la vue qui fait voir les objets en 
jaune, est un phénomène bien rare dans l'ictère. On peut se demander s’il 
tient à une coloration jaune des mnilieux transparents de l'œil ou à une inner- 
vation anormale, et s'il constitue ainsi un des premiers symptômes de l'acho- 
lie sur laquelle nous reviendrons tout à l'heure. 

La marche et les terminaisons de la maladie dépendent principalement de 
la possibilité d'éloigner les obstacles à l'évacuation de la bile. Ces obstacles 
peuvent céder promptement, ou tard, ou persister. Dans le premier cas, les 
symptômes de la stase biliaire disparaissent assez vite après l'éloignement de la 
cause obstruante et la maladie se termine par guérison. Les selles commen- 
cent par être plus colorées. Bientôt disparaissent la couleur foncée de l'urine 
et les phénomènes qui dépendent de l’imbibition des tissus par les sucs nourri- 
ciers pigmentés. C’est la coloration de la peau qui se dissipe le plus tard, sur- 
tout quand l’épiderme est très-épais. Si l'on a pu constater un agrandissement 
du foie tant qu'un obstacle s'était opposé à l'écoulement de Ja bile, ce sym- 
ptôme s’évanouit comme les autres, aussitôt que l'écoulement peut de nouveau’ 
suivre son cours. De même aussi les forces et la nutrition retournent promp- 
tement à leur état normal. 

Si la stase biliaire dure plus longtemps ou qu’elle dépende d'obstacles qu'il 
est impossible d'éloigner, l’ictère arrive à sôn summum d'intensité et {a nutri- 
tion des malades peut être atteinte assez gravement pour qu'ils succombent 
eufin au marasme et à l'hydropiste. 

Dans quelques cas rares, la fin est hâtée par l'apparition d'hémorrhagtes 
gastro-intestinales. Ces dernières prennent naissance de la même manière 
que dans la cirrhose et dans la pvyléphlébite. La compression des capillaires 
par les voies biliaires dilatées arrête l'écoulement du sang des vaisseaux gas- 
triques et intestinaux, tout autant que, dans ces deux maladies, la compression 
des vaisseaux hépatiques par le tissu conjonctif en voie de rétraction ou l'ob- 
turation de la veine porte peut arrêter cet écoulement. Indépendamment des 
obstacles mécaniques à l'écoulement du sang, il faut encore prendre en con- 
sidération, pour expliquer ces hémorrhagivs, le trouble dans la nutrition des 
capillaires gastro-intestinaux, et cela d'autant plus que dans le cours de 
l'ictère il se présente encore des hémorrhagies d’autres organes, surtout de 
la peau, sous forme de pétéchies. À plusieurs reprises nous avons insisté sur 
ce fait que la disposition aux hémorrhagies, la diathèse dite hémorrhagique, 
ne peut trouver son explication que dans un trouble dans la nutrition des 
parois vasculaires, et qu'un pareil trouble se rencontre très-communément 
dans les cachexies avancées. 
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Une counplication encore bien plus sérieuse, c’est l'explosion de troub.e 
graves de l’innervation pendant la durée de l'ictère. Quelquefois ces trou- 
bles commencent par des délires ou des convulsions, mais ordinairement il 
y a dès le début prédominance de symptômes de paralysie. Les malades tom- 
bent dans un assonpissement insurmontable et meurent enfia dans le com: 
Henoch fait remarquer qu'Hippocrate connaissait déjà le fâcheux pronostic 
qu'il fallait tirer de ces phénomènes, en disant : £'x morbo regio fatuitas aut 
stupiditas mala est. Il n’est pas permis d'attribuer à un empoisonnement du 
sang ces phénomènes cérébraux ; ils paraissent provenir plutôt de ce que la 
stase biliaire, surtout lorsqu'elle entraîne la fonte du parenchyme décrite aa 
paragraphe précédent, suspend les fonctions du foie et arrête complétement 
l'élaboration même de la bile. Le fait que, dans ces conditions, des produits de 
décomposition anormaux, exerçant une influence toxique sur le sang, peu- 
vent prendre naissance, a été déjà mentionné page 665. Il faut que l’on sache 
que les symptômes de l’acholie peuvent se manifester dans l'ictère simple, 
déterminé par stase biliaire, et l'on ne doit pas se hâter d'en conclure immé- 
diatement à la présence de l’atrophie jaune du foie que nous exposerons au 
chapitre XI (1). 

L'examen physique ne fait reconnaître aucun gonflement du foie dans les 
degrés inférieurs de la stase biliaire. Dans les degrés plus élevés, au contraire, 

‘tels qu'on les observe surtout à la suite d’une occlusion complète da condui 
hépatique et du canal cholédoque, la palpation et la percussion permettent 
souvent de constater une augmentation de volume très-considérable. La sur- 
face paraît lisse et, la consistance de l'organe étant augmentée, son bord se 
sent très-distinctement. Lorsque À conduit cholédoque est obstrué, on peut 
sentir parfois la vésicule distendue à côté du foie tuméfié. — Si la matité du 
foie vient à diminuer sans qu'en même temps l'ictère cède, c'est là un mau- 
vais signe qui annonce une atrophie consécutive du foie. 


$ 4. — Traitement. 


Contre la stase biliaire nous ne pouvons obtenir de bons résultats qu'autant 
que nous sommes en état de remplir l’indicafion causale. Donc nous sommes 


(1) Jai eu plusieurs fois l'occasion de vérifier ce fait que des accidents cérébraux très- 
graves, du délire, se déclaraient pendant les derniers jours de la vie chez les ictériques, 
à l'autopsie desquels on trouvait un obstacle à l’écoulement de la bile causé par des 
calculs ou des tumeurs cancéreuses. Dans ces cas, l’examen anatomique du foie ne ré- 
vélait nullement l’atrophie et la destruction des cellules hépatiques, qui sont caractéris- 
tiques de l’atrophie jaune aiguë du foie, mais seulement l’infiltration de ces cellules par 
le pigment biliaire. Aussi pensons-nous que l’ensemble de symptômes qu'on appelle ictère 
grave, icière typhoïde, etc., répond à plusieurs étais pathologiques du foie, parmi 
lesquels se trouve la lésion appelée atrophie jaune aiguë par Rokitansky. Y. C. 
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impuissants contre les stases biliaires dues à Ja plupart des maladies da foie, 
surtout aux échinocoques, au carcinome, à la cirrhose, tandis que les stases 
dues à des obstacles dans les voies biliaires sont en partie combattues avec 
bonheur. Les moyens qui jouissent de la réputation d'être des spécifiques 
contre l'ictère sont ceux qui exercent une heureuse influence sur les maladies 
des voies biliaires dont il sera question dans la section suivante, Ceci s'appli- 
que principalement aux sources de Karlsbad, dont l'efficacité contre l'ictère 
jouit d'une réputation universelle. Bien des malades qui se sont rendus à 
Karlsbad avec l'ictère le plus intense en reviennent guéris après peu de se- 
maines, mais ce ne sont que ceux dont l’ictère dépend d'un catarrhe des 
conduits biliaires ou d’une occlusion de ces conduits par des calculs. Si un 
malade atteint d'une occlusivn incurable de ces conduits se rendait à Karls- 
bad, l'usage de ces eaux, loin d'améliorer l'ictère, ferait succomber le malade 
bien plus tôt, car l'augmentation dans la sécrétion doit augmenter les phéno- 
mènes de stase et accélérer la colliquation des cellules hépatiques. Les preuves 
sur lesquelles peut s'appuyer cette assertion sont nombreuses. — Tout 
comme les eaux de Karlsbad, on prescrit sans succès l'usage interne et ex- 
terne de l'eau régale, le calomel, les extraits amers et dissolvants, les vorni- 
tifs et les purgatifs, chaque fois que ces médicaments ne peuvent remplir 
l'indication causale. 

Si l'on réussit à éloigner l'obstacle qui s'était opposé à l’excrétion de la 
bile, l’indication morbide n'exige pas de nouvelles mesures ; si l'on n'y 
réussit pas, nous ne sommes pas non plus eu état de remplir l'indication 
morbide. 

L'indication symptomatique demande avant tout que l'on combatte, par un 
régime convenable, l'état fâcheux de la nutrition né sous l'inluence de la 
stase biliaire. Nous recommandons la viande , surtout la viande rôtie froide, 
les bouillons concentrés ; par contre, les corps gras n'étant presque pas ré- 
sorbés par l'intestin quand la bile cesse d'y arriver, on doit défendre sévère- 
ment les jus gras, les sauces, le beurre, etc., et cette défense doit être aussi 
absolue pour les inalades qui se font traiter chez eux qu’elle l'est pour ceux 
qui se rendent à Karlsbad, où l'usage de ces substances est considéré comme 
une infraction des plus graves aux règlements de l'hygiène thermale. — En 
outre, la constipation dont souffrent la plupart des malades atteints de stase 
biliaire et qui tient soit à la sécheresse des selles, soit à l'absence de l'irrita- 
tion exercée sur la muqueuse intestinale par le contact de la bile, réclame en- 
core des mesures particulières ; on fera hien cependant d'éviter l'emploi des 
purgatifs salins auxquels on préférera de légers drastiques, surtout l'infusion 
de séné composée (potion laxative de Vienne), l’électuaire lénitif et, si l'on 
veut, l'extrait de rhubarbe composé qui, comme on le sait, contient de 
l'aloès, — De grandes quantités de pigment biliaire étant évacuées avec l’u- 
rine, on peut, pour hâter autant que possible la disparition de l'ictère, donner 
encore des diurétiques, surtout la crème de tartre, la crème de tartre soluble, 
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l'acétate de potasse et le carbonate de potasse. Ces moyens répondent à une 
indication pressante, lorsque la diurèse est arrêtée, l'obturation des canalicule 
urinifères par du pigment, que Frerichs a signalée, pouvant avoir pour eflet 
la rétention des éléments de l'urine, et une sécrétion augmentée pouvant es- 
tratner les masses obturatrices. — Contre la démangeaison pénible et pour 
éloigner la coloration ictérique de la peau une fois que l'on est parvenu à 
mettre fin à la stase biliaire , on recommandera les bains tièdes, les bains de 
vapeur, de savon, de potasse, dont l'effet est de produire une élimination plus 
prompte de l'épiderme. 


CHAPITRE X. 


ICTÈRE SANS STASE BILIAIRE APPRÉCIABLE. 


Il existe une série d'états morbides dans lesquels on voit apparaître au milieu 
du sang la matière colorante de la bile, sans que pour cela il soit possible 
d'admettre que les conduits et cellules hépatiques trop remplis, par suite d'un 
obstacle à l'écoulement, laissent filtrer ce liquide dans les vaisseaux sanguins 
et lymphatiques. De ce genre est d'abord l’ictère que l'on voit survenir parfois 
à la suite des émofions, des morsures de serpent, des intoxications per 
l'éther ou le chloroforme. 11 est facile de réfuter l'opinion d'après laquelle. 
dans ces cas encore, il existerait une stase biliaire qui serait produite par 
rétrécissement spasmodique des canaux excréteurs. Malgré la faiblesse des 
éléments musculaires des conduits hépatique et cholédoque chez l'homme, o0 
ne peut nier absolument qu'un rétrécissement spasmodique ne puisse avoir 
lieu ; mais qu'un pareil rétrécissement puisse avoir une durée de trois jours, 
voilà ce que toutes nos connaissances en pathologie rendent invraisemblable ; 
et comme des expérimentations physiologiques faites sur les chiens prouvent 
que l'occlusion du canal cholédoque n'est suivie d'ictère qu’au bont de trois 
jours, on doit révoquer en doute d’une manière absolue l'existence de l'ictére 
spasmodique. Il faut ajouter à cela que l'ictère dû aux émotions, aux mor- 
sures de serpents et aux intoxications, survient immédiatement ou très-pen 
de temps après l’action des causes qui l'ont provoqué, et non après un inter- 
valle de plusieurs jours. 

Au nombre des formes qui ne peuvent étre ramenées à la stase biliaire, il 
faut encore compter l'ictère que l’on observe quelquefois dans les maladies 
d'infection : tel est l'ictère de la sepéicémie, de la fièvre puerpérale, des fièrres 
rémiltentes et intermittentes d'origine paludéenne, de la fièvre jaune, des 
différentes formes du fyphus, surtout du relapsing-fever. 

Il y a encore quelques cas d’ictère des nouveau-nés, qui ne dépendent ni 

d'une obstruction des canaux excréteurs ni d'une compression des voies 
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biliaires par des abcès du foie. Il en est de même de l’ictère qui accompagne 
la pyléphlébite. 

Frerichs a donné une explication très-adwissible pour plusieurs de ces 
ictères, Il fait remarquer qu'une réplétion imparfaite des vaisseaux sanguins 
peut tout aussi bien qu'une trop forte accumulation de la bile dans les voies 
biliaires, entraîner une infiltration de ce produit dans Jes vaisseaux. L'ictère 
qui accompagne la thrombose de la veine porte, plusieurs cas d'ictère des 
nouveau-nés, peut-être aussi l’ictère de la fièvre jaune, qu'il était impossible 
jusqu'à présent d'expliquer d’une manière satisfaisante, paraissent d'après cela 
dus à l'état de vacuité relative des vaisseaux veineux du foie. Quand il existe une 
thrombose de la veine porte, le foie n’est alimenté que par l'artère hépatique ; 
chez les enfants nouveau-nés l’arrivée au foie du sang des veines ombilicales 
cesse tout à coup ; dans la fièvre jaune, d'abondantes hémorrhagies intesti- 
pales, qui font dégorger les racines de la veine porte, précèdent l'ictère. Il est 
moins probable que l'ictère consécutif aux émotions violentes, aux morsures 
des serpents, aux empoisonnements, dépende également d’une filtration de 
bile dans les capillaires du foie faiblement remplis, et que cette vacuité rela- 
tive soit déterminée par une contraction des parois vasculaires des branches 
de la veine porte. Cette hypothèse se trouve jusqu’à un certain point infirmée 
par les mêmes raisons que nous avons fait valoir contre la dépendance de ce 
genre d'ictère d'un spasme des conduits excréteurs de la bile, et avant tout 
par la promptitude avec laquelle l’ictère se déclare après l'action des causes 
perturbatrices que nous venons de nommer. — On doit hésiter davantage à 
se rallier à l'opinion que Frerichs émet sur la cause de l’ictère dans les ma- 
ladies d'infection. Il suppose que les éléments de la bile, qui retournent au 
sang et qui dans les conditions normales subissent une série de transforma- 
tions avant de quitter le corps sous forme de matière colorante de l'urine, 
s'arrêtent à la transformation en matière colorante de la bile, lorsque la nu- 
trition a subi une pertorbation, et qu’alors cette matière colorante de la bile 
doit s’accumuler dans le sang. En admettant cet ictère par diminution d’usure, 
par arrêt de décomposition de la bile dans le sang, cet observatear se fonde 
principalement sur ce fait d'expérience, que dans l'urine des chiens auxquels 
il avait injecté de fortes quantités de bilc décoloréc dans les veines, il lui était 
possible de retrouver la matière colorante de la bile, et sur cet autre que les 
acides incolores de la bile, traités par l'acide sulfurique, se transforment en 
une substance très-analogue à la malière colorante de la bile. De ce que la 
matière colorante de la bile se montre dans l’urine, lorsqu'on a injecté des 
acides de la bile dans les vaisseaux sanguins, il ne s'ensuit pas que ces acides 
eux-mêmes ajent été transformés en matière colorante , et si les observations 
de Kühne devaient se confirmer, selon lesquelles, après une injection de bile 
décolorée, on trouverait dans l'urine, outre la matière colorante de la bile, des 
acides de cette substance en assez grande quantité, l'opinion de Frerichs se 
trouverait réfutée par le fait. D'ailleurs, la possibilité d'obtenir de la matière co- 
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lorante de la bile en traitant ses acides par l'acide sulfarique ne permet pas d'if- 

firmer qu'une transformation semblable s'opère dans l'organisme vivant, — Le 

autres explications que l’on a essayé de donner sur la naissance de l’ictère des 

maladies d'infection, des passions, des morsures de serpent et des empoisonne- 

ments, ne reposent pas, il est vrai, sur des bases beaucoup plus solides. Ii est 

possible que dans ces conditions le foie reçoive une si grande quantité de maté- 

riaux aptes à former de la bile (peut-être des corpuscules sanguins détraiis?), 
qu'il en résulte une policholie excessive et une résorption d’une partie de là 
bille, résorption due à l'insuflisance des voies biliaires à excréter toute cette 
masse de produits. — Une hypothèse aussi dificile à prouver qu'à réfuter est 
celle d'après laquelle l'infection du sang par les substances toxiques ou septi- 
ques ou par les miasmes, serait suivie d'une dissolution des corpuscules san- 
guins ; dans ces conditions il se formerait, selon cette théorie, de la matière 
colorante de la bile dans le sang même et aux dépens de la matière colorante 
des corpuscules sanguins détruits, 

Dans presque toutes les formes d'ictère appartenant à cette catégorie, l'ictère 
n’est qu’un épiphénomène de troubles très-répandus, et nous ne mentionne- 
rons parmi les symptômes que le maintien de la coloration des matières fécales, 
tandis que les signes d'’imbibition des tissus par le suc nuiritif pigmenté, soat 
souvent tout aussi prononcés que dans l'ictère dà à la stase biliaire. Dans 
l'ictère qui se déclare sous l'influence des passions, on prétend que La colora- 
tion jaune instantanée de la peau constitue ordinairement l'unique symptôme ; 
toutefois nous manquons d’un nombre suflisant d'observations authentique 
sur cette forme, dans tous les cas assez rare. 

Le traitement de l'ictère indépendant d’une stase biliaire ne peut évidem- 
ment être que symplomatique, vu l'obscurité qui règne sur cette maladie. 


CHAPITRE XI. 
ATROPHIE JAUNE AIGUË DU FOIE. 


$ 1°". — Pathogénie et étiologie. 


Dans l'atrophie jaune aiguë le foie diminue, se ramollit et les cellules dis- 
paraissent en grande partie. Nous avons vu que le foie, gonflé par les effets 
de la stase, peut également être diminué et ramolli et que dans ces cas encore 
on trouve les cellules hépatiques réduites en détritus. Dans l’atrophie jaune 
aiguë il survient des troubles graves de l'innervation et les malades finissent 
par périr dans le comr. Les mêmes phénomènes se présentent égalewrnt 
quand les cellules hépatiques disparaissent par les effets de la stasc biliaire 
Dans l’atrophie jaune aiguë il n’est pas rare de rencontrer des hémorrhagies 
dans le canal intestinal: et des pétéchies, phénoinènes que nous avons vus se 
produire aussi à la suite de l’atrophie consécutive à la stase biliaire et dont 
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nous avons donné l'explication ailleurs. Si nous lisons enfin les observations 
relatives aux cas d'atrophie jaune aiguë, nous trouvons que la maladie débute 
ordinairement avec les symptômes d'un ictère par stase et que tout à coup ce 
dernier se complique des symptômes d'une affection grave du cerveau. À la 
suite de tout cela on doit se poser la question, si l’atrophie jaune aiguë du 
foie doit être considérée comme une maladie à part, ou bien si elle se confond 
avec cette atrophie et ce ramollissement secondaire décrits antérieurement et 
dus à la stase biliaire. 

On à fait valoir contre cette dernière hypothèse que les voies et la vésicule 
biliaires se rencontrent souvent à l'état de vacuité ou simplement remplies de 
mucus dans l’atrophie jaune aiguë. Mais cette objection ne prouve rien, parce 
que l'obstacle à l'écoulement de la bile peut bien avoir son siége à l'origine des 
voies biliaires, ce qui empêche la bile d'arriver dans les conduits d'un certain 
calibre et dans la vésicule, et parce que, d’un autre côté, les cellules hépa- 
tiques ayant disparu, l'élaboration de la bile peut avoir cessé un certain temps 
avant la mort, et que la bile versée dans les canaux biliaires peut avoir été 
résorbée, tandis que la muqueuse continuait de sécréter. Mais à la suite d’une 
obturation persistante du conduit cholédoque on constate quelquefois l'ab- 
sence de bile à l'autopsie et une simple accumulation de mucosités dans les 
canaux biliaires (Fecrichs). Une deuxième objection plus sérieuse, il est vrai, 
que l'on a élevée contre l'identité de ces deux états est celle-ci : que dens 
l'atrophie jaune aiguë du foie il n'est possible de constater aucun obitacle à 
J'écoulement de la bile. 

Henoch et d'autres ont donc exprimé l'opinion que la destruction des cellules 
doit bien être la conséquence d'une pression que supportent les cellules elles- 
mêmes, ainsi que les vaisseeux qui les nourrissent, mais que cette pression est 
exercée par les voies bilisires remplies et distendues par la polycholie et non 
par une simple stase. Mais l'absence de tout signe d'augmentation dela quantité 
de bile versée dans l'intestin, aussi bien avant le début de l’atrophie jaune aiguë 
que dans la première période de cette maladie, fournit une objection irréfatable 

de l'hypothèse de la polycholie, comme cause de la maladie en question. 

Que si nous nous rallions à l'opinion exprimée par Bright, Bamberger, 
Frerichs et autres, d’après laquelle l’atrophie jaune aïguë ne serait que la 
tersminaison d’une espèce particulière d'hépatite, cela tient, d’une part, à ce 
que la warche aiguë et la destruction rapide et étendue sont les meilleures 
preuves d’un travail inflammatoire, et, d'autre part, surtout à cette circonstance 

que Frerichs dans ses autopsies a pu constater dans les parties du foie, où la 
destruction était moins avancée, un exsudat libre entourant les flots (1). Les phé- 


(4) Nous avouons ne pas bien comprendre ce que signifle un exsudat libre, et 
n'avoir nous-même rien constaté de semblable dans plusieurs examens que nous avons 
faits de cas d’atrophie jaune aiguë du foie. Les cellules deviennent granuleuses, s’infiitrent 
de pigment biliaire et se détruisent en se fragmentant ; le réseau des capillaires hépa- 
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nomènes inflammatoires par lesquels la maladie débute, conduisent, il est vrai 
bientôt à des modifications dans le foie qui ressemblent de tout point à celks 
produites par une oblitération dé longue durée des conduits excréteurs L 
compression des petits canaux bilifères par l'exsudat a pour conséquence k 
stase et la résorption biliaires ; la compression des capillaires hépatiques en- 
traîne la fonte des cellules et l’acholie. 

L’étiologie de la maladie n’est pas moins obscure que sa pathogénie. La ma- 
ladie est en général assez rare, elle ne s'observe jamais pendant l'enfance, est 
plus fréquente chez les femmes que chez les hommes, et se remarque, quoi- 
que toujours encore rarement, de préférence chez les femmes enceintes. Parni 
les causes déterminantes, on cite avec un droit très-douteux les passions, les 
excès in Baccho et Venere, le mercurialisme, la syphilis. L'existence quelque- 
fois simultanée de la maladie chez plusieurs membres d'une même familk 
rappelle une origine miasmatique. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Le foie, dans les degrés élevés de la maladie, peut se trouver rédait à l 
moitié de son volume. La glande éprouve en même temps une sorte d'aplatis- 
sement, parce qu'elle est diminuée surtout dans le sens de l'épaisseur. Son 
enveloppe séreuse est tendue faiblement, parfois même plissée. Le parenchyme 


est flasque et flétri, et le foie se trouve affaissé contre la paroi postérieure de 


la cavité abdominale. La couleur de l'organe est d’un jaune marqué, sa cor- 


sistance diminuée, sa structure acineuse méconnaissable. À l'examen &+- 
croscopique on ne trouve à la place des cellules hépatiques normales que ds 
masses de détritus, des gouttelettes de graisse et des granulations de pigment | 


Dans le lobe droit, où les altérations étaient moins avancées, Frerichs troure 
entre les lobules entourés des vaisseaux hypérémiés, une masse d'uo gr 
jaunûtre, établissant la séparation entre ces lobules. Plus loin l’hypérémie des 
capillaires s’effaçait, la circonférence des lobules devenait plus petite, leur 


coloration plus jaune et la substance grise interstitielle gagnait le dessus. — 


Les canaux biliaires et la vésicule contiennent ordinairement un produit de 


sécrétion rare, presque muqueux. Les matières fécales sont peu colorées; le 
contenu de l'intestin’est souvent mêlé de sang. Dans la plupart des cas la rate 


est gonflée. Souvent on trouve des ecchymoses, principalement dans le pér- 
toine et dans la muqueuse gastro-intestinale; il n'est pas précisément rare 


d'en trouver encore dans d’autres membranes séreuses et dans la peau. Dass 
les reins Frerichs reconnut non-seulement des dépôts de pigment dans les cet- 


tiques est alors seul visible surtout à la périphérie des tlots ; mais il n’y a pas de form 
tion nouvelle d'éléments qui rappelle une inflammation. Mieux vaut, pensons-nou: 
s'abstenir de formuler la pathogénie d’une maladie que d'émettre une hypothèse insuff- 
samment appuyée, Ÿ. C. 
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lules épithéliales, mais même la dégénérescence graisseuse et la destruction 
de ces cellules. Dans le sang le même observateur trouva de fortes quantités 
de leucine; ce principe, ainsi que la tyrosine et une substance particulière 
semblable aux matières extractives, fut encore constaté dans l'urine retirée de 
la vessie. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La première période de la maladie, qui répond à l’exsudation dans le foie, 
est accompagnée de peu de symptômes caractéristiques. Le malade est privé 
d'appétit, se plaint de pression et de tension à l'épigastre et d'autres accidents 
qui annoncent un catarrhe gastro-intestinal. Il faut ajouter à cela le plus sou- 
vent, mais non toujours, un ictère modéré éveillant le soupçon que le catarrhe 
s’est propagé du duodénum au canal cholédoque. Pas un seul symptôme n'est 
là pour annoncer le grand danger qui menace le malade. — On ne doit pas 
considérer les symptômes en question comme appartenant à la période pro- 
dromique, on doit au contraire admettre que le catarrhe gastro -duodénal est 
déjà un résultat du trouble de la circulation du foie qui est la première consé- 
quence de l'exsudation qui se fait dans le parenchyme et de la compression 
des capillaires hépatiques. On est d’autaut plus fondé à croire qu'il doit en 
être ainsi, que presque toujours les progrès de la maladie sont marqués par 
des phénomènes de stase très-graves dans le système de la veine porte par des 
hémorrhagies gastro-intestinales, le gonflement de la rate, etc. L'ictère paraît 
dû à la compression des canalicules biliaires les plus déliés. La coloration faible, 
mais cependant encore sensible, des selles, prouve que l’arrivée de la bile 
dans le duodénum n’est pas interrompue d’une manière absolue. — Quel- 
quefois la marche de la maladie est latente pendant cette première période, 
et les symptômes menaçants de la seconde éclatent au milieu des apparences 
de la santé. 

Dans la seconde période, qui correspond à la destruction des cellules hé- 
patiques et à la diminution du volume de l'organe qui en est la conséquence, 
l'ictère augmente ou commence seulement à se manifester, la région du foie, à 
peu d’exceptions près, devient sensible à la pression, les malades se plaignent 
de céphalalgie violente, deviennent inquiets et agités et commencent à délirer. 
Quelyquefois cet état d'excitation exagérée s'étend également aux nerfs moteurs, 
ce qui donne lieu à des mouvements convulsifs généraux où partiels. Mais 
bientôt, et souvent sans que ces phénomènes d'excitation aient précédé, un 
abattement et une lassitude invincibles s'emparent des malades; ils tombent 
dans un sommeil profond d'où l'on peut encore au début les réveiller pour 
un moment, surtout en exerçant une pression sur la région du foie, tandis 
que plus tard le réveil n'est plus possible. Ensuite le pouls, normal ou même 
ralenti au commencement, devient presque toujours très-fréquent. La tem- 
pérature du corps s'élève à un très-haut degré; la langue et les gencives sont 
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sèches et fuligineuses, les selles et les urines sont involontaires. Le collapsus 
prend de plus en plus d'extension, le pouls devient de plus en plos petit « 
fréquent, enfin les malades meurent , baignés de sueur et sans se réveiller de 
leur coma, ordinairement dès Îe second, rarement au quatrième où au cin- 
quième jour, ou plus tard encore. — Ces troubles graves de l'innervation et 
la paralysie complète et générale qui se développe dans très-peu de jours, 
sont les symptômes les plus constants et les plus essentiels de l’atrophie jaune 
aiguë du foie. Cependant ils sont loin d’appartenir exclusivement à cette ma- 
ladie, mais peuvent encore, quoique plus rarement, se manifester dans k 
cours d'une cirrhose et pendant la destruction des cellules hépatiques pro- 
duite par une stase longue et excessive de la bile. — Ces symptômes ont été 
déjà antérieurement mentionnés comme étant les conséquences de l'acholis 
(Frerichs), parce qu'il est impossible de les faire dériver d'une modification 
palpable dans les nerfs et les centres nerveux, ni d'une intoxication du sang 
par la bile résorbée. Ils tiennent, au contraire, à cette circonstance qu'après 
la destruction des cellules hépatiques, la bile ne peut plus se former et que 
ce liquide se trouve remplacé dans l'organisme par des produits de décom- 
position jusqu'alors inconnus, anormaux, nuisibles à l'organisme. Dans l'atro- 
phie jaune aïguë du foie, qui est la maladie où la destruction des cellules 
hépatiques prend les plus vastes proportions, Frerichs a démontré de la ma- 
nière la plus évidente la présence de produits anormaux de décomposition 
Tandis que l'urée, le produit final le plus important des décompositions nor- 
males de la substance animale, disparaissait de l'urine des malades obsertés 
par Frerichs, elle s'y trouvait remplacée par la leucine et la tyrosine, sub- 
stances qui hors de là ne se rencontrent jamais dans l'urine. Scherer a égale- 
lement constaté la présence de la leucine dans l'urine d'u malade atteint 
d’atrophie jaune aiguë du foie, observé par Bamberger. Déjà antérieurement 
nous avons eu lieu d'exprimer que ce ne sont pas ces substances qui em- 
poisonnent le sang et déterminent le trouble fonctionnel et la paralysie du 
système nerveux. 

Lorsque la compression des capillaires du foie est devenue assez considé- 
rable pour compromettre la nutrition des cellules hépatiques, l'écoulement 
du sang des racines de la veine porte doit également éprouver un arrêt sen- 
sible. Aussi n'est-il pas rare que des phénomènes de stase sanguine s'ajou- 
tent dans la seconde période de la maladie aux symptômes d'acholie, tels que 
nous les voyons accompagner également la cirrhose, la pyléphlébite, etc. Le 
phénomène le plus fréquent c’est le gonflement de la rate, mais souvent il 
survient aussi des vomissements de matières sanguitiolentes et une évacuation 
de ces matières par l'anus. 

Enfin la nutrition des parois capillaires ne tarde pas à être altérée par les 
changements graves survenus dans la composition du sang, et souvent on aper- 
çoit des pétéchies sur la peau et des hémorrhagies diverses, surtout da nez 
ou de l’utérus. 
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L'examen physique donne des résultats extrêmement importants, en ce 
qu'il permet de reconnaître les rapides progrès de la diminution du foie. Au 
commencemeut le son de la percussion dans l’épigastre devient extraordinai- 
rement clair, parce que l’atrophie commence dans le lobe gauche ; au bout de 
peu de jours déjà on ne peut plus constater aucune trace de la matité du foie. 
La disparition complète de cette matité tient en partie à ce que l'organe re- 
lâché s’est affaissé et a été poussé contre la colonne vertébrale par les intestins 
gonflés d'air. — Un fait utile pour le diagnostic c'est, à côté de la diminution 
de la matité du foie, l'étendue plus grande de la matité de la rate; néanmoins, 
le gonflement de cet organe n'acquiert pas toujours un degré assez fort pour 
pouvoir être constaté physiquement ; quelquefois même il fait défaut d’une 
manière absolue. 


. 4 4. — Traitement. 


On ne peut évidemment rien dire de positif, rien qui soit fondé sur l’expé- 
rience, lorsqu'il s'agit du traitement d’une maladie dont la terminaison par 
guérison est un fait encore incertain. Pendant la première période il faudrait 
employer des émissions sanguines, surtout des applications de sangsues aux 
environs de l'anus, des laxatifs salins, des compresses froides sur l’hypochondre 
droit, s'il était possible de distinguer cette première période d'un simple 
ictère catarrhal. Dans la seconde période les émissions sanguines, d’après 
toutes les expériences faites sur ce moyen de traitement, exercent une in- 
fluence fâcheuse sur la marche de la maladie. Par contre les drastiques éner- 
giques, l'aloès, l'extrait de coloquinte, l’huile de croton, ont été recommandés 
surtout par les médecins anglais. Tant qu'il existe des phénomènes d'excitation 
du côté du système nerveux, de l'agitation, du délire, des convulsions, on a 
l'habitude d'appliquer de la glace sur la tête; dès que la paralysie arrive on 
enploie les douches froides, traitement qu'à cause des résultats heureux qu'il 
a fait obtenir parfois dans Îles affections inflammatoires du cerveau, on a cru 
devoir appliquer également aux affections toxiques du même organe. Malgré 
le réveik momentané de presque tous les malades comateux pendant l’action 
de la douche, il ne faut cependant pas que l'on espère obtenir par l'emploi de 
ce moyen un succès durable conîre les progrès de l’atrophie jaune aiguë du 
foie. On peut en dire autant de l'usage interne et externe des excitants que 
l'on a préconisés contre la paralysie, des accidents minéraux dirigés contre 
les pétéchies, et des pilules de glace que l’on recoinmande contre les vomisse- 
ments violents et contre les héinorrhagies gastro-intestinales. 
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SECTION IT. 


MALADIES DES VOIES BILIAIRES. 


CHAPITRE PREMIER. 
CATARBHE DES VOIES BILIAIRES. ICTÈRE CATARRHAL. 
$ 1°7.-— Pathogénie et étiologie. - 


Les conduits bilifères d’un certain calibre, les canaux hépatique, cystique, 
cholédoque et la vésicule biliaire sont tapissés par une muqueuse recouverte 
d’un épithélium cylindrique, et garnie de glandes en grappes. Cette muqueust, 
comme toutes celles dont la structure est analogue à la sienne, devient sou- 
vent le siége d’une inflammation catarrhale. Le faible calibre des voies biliaires 
et des conduits excréteurs de la bile donne une importance tonte particulière 
à cette maladie légère par elle-même. Les canaux étroits sont facilement obl- 
térés par le gonflement de leur muqueuse et par l'accumulation d’un produit 
de sécrétion muqueux, et c'est là un accident sur lequel reposent dans la plu- 
part des cas la stase et la résorption biliaires. 

Il est rare que la maladie se montre à l'état primitif. Il faut considérer 
comme primitif le catarrhe des voies biliaires provoqué par une bypérémie 
excessive du foie, catarrhe qui, par la stase biliaire réunie à l'hypérémie, 
donne à l'organe cet aspect particulier désigné du nom de foie muscade 
(voyez p. 644). Ici doivent figurer également les catarrhes intenses pro- 
voqués par les calculs biliaires. Il en sera question dans un chapitre spécül, 
parce qu'ils se compliquent facilement d’ulcération et d’autres phénomène 
graves dè nature particulière. Enfin l’irritation que détermine sur les voies 
biliaires une bile altérée, formée à l'aide de matériaux anormaux, peut éga- 
lement entraîner un catarrhe primitif de ces canaux. Toutefois ce dernier 
mode de production du catarrhe n'est pas encore prouvé et se réduit à une 
simple hypothèse. 

Il est bien plus commun qu'une inflammation catarrhale, ayant son siège 
à l'endroit où le canal cholédoque sv jette dans le duodénum, se propage sur 
les voies biliaires. Le catarrhe duodénal est presque toujours lié à un catarrie 
de l'estomac, et c'est pour cette raison que l’ictère auquel il donne lieu a reçu 
le nom d'ictère gastro-duodénal ou d'ictère simple, à cause de sa grande fré- 
quence et de son caractère léger el exempt de danger. Le catarrhe gastro-duo- 
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dénal qui se propage aux voies biliaires peut être provoqué par les causes les 
plus variées, et nous devons renvoyer, pour l'étiologie de l’ictère qui en 
résulte, aux paragraphes consacrés à l'étiologie du catarrhe gastro-intestinal, 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Lorsque la muqueuse des voies biliaires est le siége d’une inflammation 
catarrhale aiguë, elle est rougie, relâchée et boursoufée. La surface est cou- 
verte de mucus et de masses épithéliales. Pour peu que la boursouflure de 
la muqueuse soit considérable, le canal cholédoque, surtout à l'endroit corres- 
pondant à son étroite embouchure dans le duodénum, devient presque entiè- 
rement imperméable ; en même temps les canalicules bilifères du foie sont 
dilatés et gorgés d'une bile plus ou moins mêlée de mucus. Le parenchyme 
hépatique laisse égalemeut apercevoir les caractères, décrits antérieurement, 
d’une stase modérée de la bile. — Lorsque la durée du catarrhe se prolonge, 
la boorsouflure plus forte et l'hypertrophie de la muqueuse peuvent finir par 
rendre absolue l'occlusion du canal cholédoque. Dans ces sortes de cas les voies 
bilisires se trouvent souvent énormément dilatées et le foie agrandi offre les 
caractères d'une stase biliaire excessive. — Pour ce qui concerne l'état de la 
vésicule dans le rétrécissement ou l'oblitération des canaux excréteurs de la 
bile, voyez chapitre III. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


Le catarrhe des voies biliaires se trahit facilement dans la plupart des cas par 
les symptômes de la stase et de la résorptiou biliaires. Lorsque ces derniers 
symptômes se déclarent et progressent lentement, la grande fréquence de l’ictère 
catarrhal, comparativement aux autres formes d'ictère, doit, avant tout, faire 
songer à l'existence d'un catarrhe des voies biliaires. Or comme ce dernier ne 
se manifeste pour ainsi dire jamais à l'état primitif, mais se joint presque 
toujours à un catarrhe gastro-intestinal, un fait presque caractéristique du 
catarrhe des voies biliaires, c'est que les symptômes du catarrhe gastro-duo- 
dénal précèdent de plusieurs jours et même de quelques semaines les phéno- 
mènes ictériques et coexistent ensuite avec ces derniers pendant la durée de 
la maladie. C’est dans ce sens que l’on peut compter au nombre des prodromes 
et des symptômes de l'ictère catarrhal la langue chargée, le goût amer, les 
renvois et d'autres phénomènes de dyspepsie. — A mesure que le catarrhe 
des voies biliaires se prolonge et que les conduits excréteurs de la bile sont 
oblitérés davantage, les selles sont plus décolorées, la coloration ictérique de 
la peau et de l’urine devient plus intense, enfin l'état général et la nutrition 
des malades sont dans un état de souffrance plus prononcée. Dans bien des cas 
le foie est sensiblement gonflé, quelquefois même il l’est à un haut degré. 

Si la maladie doit suivre une marche heureuse, l'amélioration s'annonce 
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d'habitude aprês huit à quinze jours par le retour de l'appétit, par la dispe- 
rition de l'enduit de la langue, par la diminution des phénomènes de dyspep- 
sie. On est alors en droit d'espérer qu'en s'amendant, le catarrhe gestro-duo- 
dénal sera également suivi d’une amélioration de l'autre catarrhe, celui des 
voies biliaires; et en effet, prestque constamment après peu de jours les selles 
reprennent leur couleur naturelle; on reconriaît par là que le canal chulé- 
doque est débarrassé, en même temps qu'il résulte de la coloration plus claire 
de l'urine que la stase biliaire est diminuée et qu'une moindre quantité de 
bile est résorbée. Le pigment déposé dans le réseau de Malpighi disparait plus 
lentement. Après que la bile à de nouveau fortement coloré les selles et que 
l'urine a repris son aspect normal, le teint conserve encore pour un temps 
plus ou moins long son aspect ictérique, jusqu’à ce qu'enfin ce dernier sym- 
ptôme de la maladie disparaisse comme les autres. — Dans d’autres cas, le 
catarrhe des voies biliaires devient chronique comme celui de l'estomac et de 
l'intestin. La maladie traîne en longueur pendant des semaines et des moïs, 
l'ictère devient très-intense, les malades maigrissent considérablement, le foie 
éprouve un gonflement manifeste. Toutefois dans ces cas encore la maladie, 
surtout en supposant qu'elle soit traitée convenablement et énergique- 
ment, se termine presque toujours par la guérison, et il arrive très-rare- 
ment que la stase biliaire due au catarrhe des voies biliaires ait une termi- 
naison fâcheuse, précédée des symptômes graves que nous avons décrits ples 
baut (1). 
&.— Traitement. 
| \ 
L'expérience nous ayant appris que le catarrhe des voies biliaires se perd 
rapidement, dès que le catarrhe de la muqueuse intestinale, qui s’était pro- 
pagé sur ces voies, est dissipé, l'îndication causale exige l'emploi des mesures 


(1) Le catarrhe des voies biliaires peut revêtir, dans certains cas, chez les vieillards, 
une gravité insolite et des symptômes tout différents de ceux qu'on vient de lire. Nous 
en avons publié (Gazette médicale, 1864, no 28) un exemple recueilli dans le service de 
M. Charcot, qui en a pu observer depuis plusieurs analogues. 11 débute, après queiques 
jours de malaise, par un frisson intense et prolongé, suivi de chaleur et de sueurs, comme 
un accès fébrile qui dure de cinq à dix heures. L’ictère se manifeste à la peau avec une 
couleur foncée, les accès fébriles reviennent avec le même type tous les soirs ou deux fois 
par jour, le soir et le matin, la prostration, l’adynamie, font de rapides progrès et les 
malades meurent dans l’espace de huit à dix jours. A l’autopsie, les canaux biliaires, sur- 
tout les plus gros, sont distendus par un liquide puriforme, blanchâtre, crémeux, de 
telle sorte qu’au premier abord on pourrait croire, en regardant une section du foie, 
qu'on à affaire à des abcès hépatiques. Mais un examen attentif fait bientôt reconnaitre 
le siége du pus dans les canaux biliaires dont la membrane muqueuse est lisse et non 
ulcérée. Le liquide puriforme est composé de cellules épithéliales cylindriques. Dans le 
cas que nous avons rapporté, les canaux biliaires présentaient presque partout de petits 
calculs. V. GC. 
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que nous avons préconisées pour le traitement du catarrhe gastro-intestinal. 
Dans certaines conditions, spécifiées précédemment, un vomitif peut être 
indiqué, daos d'autres cas ce sera un traitement diaphorétique, dans d'autres 
encore un régime approprié pourra suffire. Nous ne reproduirons pas ici ce 
que nous avons longuement développé dans un autre chapitre ; qu'il nous suf- 
fise de rappeler simplement l'excellent effet sur le catarrhe de la muqueuse 
gastro-inteslinale des carbonates alcalins, principalement sous forme d'eaux 
minérales de Karlsbad et de Marienbad. Si nous avons contesté les effets di- 
rects de ces eaux sur la stase biliaire et l'ictère, il n’en est pas moins vrai 
que la plupart des malades atteints d'Ictère ne peuvent rien faire de mieux que 
de recourir à l'emploi de ces eaux, parce qu'aucun traitement ne répond 
mieux à l'indication causale. Si la position du malade ne permet pas de l'en- 
voyer aux eaux, on fait bien de lui faire suivre à la imaïison le régime que l'on 
prescrit à Karlsbald et de lui donner du soda-water où des eaux artificielles de 
Marienbad ou de Karlsbad. En se bornant à ce slmple traitement, on obtien- 
dra les résultats les plus prompts et les plus heureux. 

Il est possible de satisfaire quelquefois à l'indication morbide en faisant ad- 
ministrer ua vomilif. Pendant l'acte du vomissement la bile est chassée avec 
une grande violence des voies biliaires et de la vésicule vers l'orilice duodénal 
du canal cholédoque, et de cette façon les mucosités obturatrices peuvent être 
expulsées. On pourrait employer les vomitifs beaucoup plus souvent que cela 
n’a lieu réellement, si le gonflement de la muqueuse n'obstruait pas le canal 
bien plus que les mucosités, et s'il n’y avait pas lieu de craindre que l'emploi 
intempestif d'un vomitif pôt faire empirer le catarrhe gastro-intestinal. Un 
médicament qui jouit d’une grande réputation dans le traitement de l’ictère 
catarrhal, c’est le mélange d'acide nitrique et d'acide chlorhydrique, l'eau ré- 
gale, que l'on emploie extérieurement sous forme de bain de pieds (45 à 
30 gram. par bain) et de fonentations sur la région du foie, ou bien intérieu- 
rement (2 à 4 gram. sur 480 gram. d’un véhicule mucilagineux, une cuillerée 
toutes les deux heures). L'emploi de ce moyen à l'intérieur pourrait à la 
rigueur exercer une influence favorable sur le catarrhe intestinal, peut-être 
même provoquer des contractions dans les canaux excréteurs de la bile et les 
désobstruer ainsi des amas de mucosités accumulés dans leur intérieur. Quant 
à l'eau régale employée à l'extérieur, elle ne peut guère être de quelque utilité. 
— C'est par l'augmentation des mouvements péristaltiques de l’intestin, imou- 
vements communiqués au canal cholédoque, que l’on pourrait peut-être 
expliquer l'effet des drastiques. Cependant ces médicaments n'exercent pas en 
général une influence favorable sur l’ictère catarrhal, quelle que soit la fré- 
quence de leur emploi contre cette maladie. L'administration du calomel 
(5 centigrammes le soir) et de la potion laxative de Vienne (deux cuillerées 
à bouche le matin), autrement dit la méthode anglaise, doit être rejetée, 
quoique bien des malades puissent encore guérir d'ictère catarrhal malgré le 
remède. Ce n’est que dans les cas de constipation opiniâtre que l'emploi de 
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égers laxatifs peut être indiqué. Qu'on ait alors recours aux tartrates, surtout 

au tartrate de potasse ou bien à une décoction de tamarin {30 à 60 grammes 

sur 180 à 240 grammes) avec acide tartrique (1 à 2 grammes) et sirop de 

manne, on bien que l'on prescrive la potion laxative de Vienne oa l'électuaire 
lénitif. 


CHAPITRE II. 


INFLAMMATION CROUPALE ET DIPHTHÉRITIQUE DES VOIES BILIAIRES. 


Les inflammations à exsudat fibrineux sont très-rares dans les voiesbiliaires 
et ne se présentent que dans le cours d’une maladie grave, telle que le typhos 
prolongé, la septicémie, le choléra typhoïde. — Dans l'inflammation crox- 
pale on trouve la muqueuse de la vésicule tapissée d'une fausse membrane 
plus ou moins résistante, et dans l’intérieur des canaux bilifères des coagulums 
tubulés qui contiennent de la bile épaissie et produisent la stase de ce liquide. 
— Dans l'inflammation diphthéritique le tissu de la muqueuse se trouve, par 
endroits circonscrits, infltré d’un exsudat fibrineux, ce qui entraîne une 
escharification de la muqueuse et, après l'élimination des eschares, des pertes 
de substance profondes. — Il est impossible de reconnaître pendant la vie 
ces modifications. Même l’ictère intense, tel qu'il se développe dans le cours 
du typhus, de la septicémie, du choléra typhoïde, ne doit pas être rapporté à 
une inflammation croupale ou diphthéritique des voies biliaires ; car il est 
bien plus commun de le rencontrer pendant ces maladies, sans qu'il existe une 
modification palpable des voies biliaires, 


CHAPITRE III. 


RÉTRÉCISSEMENT ET OCCLUSION DES CANAUX EXCRÉTEURS DE LA BILE 
ET DILATATION CONSÉCUTIVE DES VOIES BILIAIRES. 


$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


La cause de rétrécissement ou d'occlusion la plus fréquente consiste, pour 
les canaux excréteurs, dans un gonflement catarrhal de leur muqueuse ou 
dans une accumulation de mucosités. Les autres causes qui peuvent occasion- 
per le rétrécissement et l’occlusion des canaux excréteurs de la bile et la di- 
latation consécutive des voies biliaires au-dessus de l’endroit oblitéré sont : 
4° des tumeurs qui compriment les canaux excréteurs ou végètent jusque 
dans leur intérieur. Tanlôt ce sont des carcinomes qui partent du foie, da 
pancréas, de l'estomac, du duodénum, tantôt des glandes lymphatiques tuber- 
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culeuses ou dégénérées d'une autre manière, tantôt des abcès, dans des cas 
rares des kystes d'échinocoques, des anévrysmes ou le côlon distendu par une 
accumulation de matières fécales durcies. — 2° Quelquefois, une occlusion plus 
ou moins complète des canaux cholédoque, hépatique et cystique résulte des 
coarctations cicatricielles qui persistent dans les canaux excréteurs de la bile 
et dans le duodénum après la guérison d’ulcères développés dans ces organes, 
ou bien d’un épaississement et d’un racornissement consécutifs du péritoine 
après l'évolution d’une péritonite ayant eu pour effet un tiraillement et une 
flexion forcée des canaux excréteurs de la bile. — 3° Enfin des corps étrangers, 
surtout des concrétions pierreuses peuvent rétrécir ou oblitérer ces mêmes 
canaux excréteurs. 

La dilatation consécutive des voies biliaires se borne aux canaux bilifères 
du foie, lorsque le canal hépatique est seul rétréci ou oblitéré. — L'obstacle 
siége-t-il au contraire dans le canal cholédoque, alors la dilatation s'étend à 
la fois sur le canal hépatique, sur le canal cystique et sur la vésicule. — Lors- 
que enfin c’est le canal cystique qui se trouve seul oblitéré, la bile, il est vrai, 
ne peut pas plus entrer dans la vésicule qu'elle ne peut en sortir, mais la mu- 
queuse, après comme avant, continue de sécréter, et le produit de cette sécré- 
tion ne trouvant plus d'issue, la vésicule est plus ou moins distendue par 
Paccumulation du mucus. C’est cet état que l'on a désigné du nom d’Aydro- 
piste de la vésicule biltaire (kydrops vesicæ felleæ). 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Suivant que c'est l’une ou l'autre des causes indiquées au paragraphe pré- 
cédent qui exerce son action, les modifications anatomiques, sauf le résultat 
commun du rétrécissement et de l'occlusion des canaux excréteurs de la bile, 
prennent des formes si variées, que nous devons renoncer à eu fourair ici la 
description détaillée. Le canal cholédoque, quand sa lumière est bouchée, peut 
atteindre le calibre de l'intestin grêle, et cette dilatation peut se propager le 
long du canal hépatique et de ses ramifications jusque dans les canaux bilifères 
capillaires. La vésicule est dilatée également, mais cette dilatation n'atteint 
pas en général un degré aussi disproportionné que celle des canaux bilifères, 
car le canal cystique, à raison de sa réunion à angle aigu avec le canal cholé- 
doque, supporte une compression de la part de ce dernier à mesure qu'il se 
dilate. Le foie offre les modifications que nous avons décrites comme caracté. 
risant les degrés les plus élevés de la stase biliaire; il est d'abord agrandi, et 
les canaux bilifères dilatés, vus à la surface d'une coupe, ressembleut à de 
grands kystes remplis de bile ; plus tard le foie peut être diminué de volume 
par latrophie des cellules hépatiques. — Dans les cas d'Aydropisie de la 
vésicule, cette dernière est transformée en une poche transparente, tendue 
et résistante, de la grosseur du poing et même d’une tête d'enfant, et renfer- 
mant un liquide séreux, semblable à la synovie. Ses fibres musculaires sont 
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écartées les unes des autres et atrophiées ; la muqneuse a perdu sa texture 
normale et ressemble à une membrane séreuse. — Dans quelques cas, l’occlu- 
sion du canal cystique prodait une désorganisation de la vésicule ; le contenu 
muqueux et biliaire de cette dernière est épaissi et transformé en une masse 
crétacée, en même temps que les parois de la vésicule s'hypertrophient sous - 
l'influence d'une inflammation chronique et se racornissent ; finalement il ne 
resle plus qu'une tumeur dure, ayant à peine le volume d'un œuf de pigeon 
et remplie d’une bouillie calcaire. 


$ 3. — Symptômes et marche, 


Les symptômes de la stase biliaire la plus forte, non compliqués par ceux 
du catarrhe gastro-duodénal, mais quelquefois accompagnés de symptômes 
de néoplasines et d'autres tumeurs de l'abdomen, ou d'une péritonite chro- 
nique, ou de calculs biliaires, etc., tel est le tableau du rétrécissement et de 
l'occlusion des canaux hépatique et chalédoque. L'ictère est plus considérable, 
les selles plus décolorées que dans n'importe quelle autre stase biliaire. Ordi- 
nairement on parvient à constater un agrandissement du foic, et, si le canal 
cholédoque est en même temps oblitéré, on sent la vésicule remplie et dilatée. 
Souvent aussi on est à même de constater, par la suite, la diminution consécu- 
tive du foie. — S'il se trouve dans l'abdomen des tumeurs cancéreuses appré- 
ciables, si des coliques hépatiques ont précédé, ou bien si d'autres phéno- 
mènes permettent de juger la manière dont l'occlusion s’est accomplie, le 
diagnostic gagne en précision. Dans la plupart des cas, on ne peut reconnaître 
que le fait même de l'occlusion, sans en distinguer les causes. 

L'hAydropisie de la vésicule biliaire, si elle existe à l'état de simplicité, 
sans complication de rétrécissement et d'occlusion des canaux choléduque ou 
hépatique, est facile à reconnaître. Si l'on trouve une tumeur piriforme dans 
la région qui correspond à la dépression où est logée La vésicule, tumear ar- 
rondie vers le bes, mobile, quelquefois fluctuante, et si cette tumeur existe 
ches un malade qui n'est pas ictérique, on est en droit de supposer une 
occlusion du canal cystique et une dilatation de la vésicule biliaire pro- 
duite par des mucosités, autrement dit, une hydropisie de la vésicule bi. 
liaire. 

Comme nous ne sommes, pour ainsi dire, jamais en état d’éloigner la cause 
do rétrécissement ou de l'occlusion. des voies biliaires, un traifement suivi 
de succès ne peut être inslitué contre ces sortes d’affections. 
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CHAPITRE I. 


CALCULS BILIAIRES ET LEURS SUITES. — CHOLÉLITHIASE. 
$ 1°7.— Pathogénie et étiologie. 


La formation des calculs biliaires est encore enveloppée de beaucoup d'obs- 
curités en dépit des nombreux travaux entrepris sur ce sujet. De petits amas 
de mucosités ou, ce qui arrive bien plus rarement, des corps étrangers dans 
les voies biliaires, paraissent jouer, par cela même qu'ils constituent presque 
loujours le noyau des calculs, un rôle très-important dans leur formation, 
ou être au moins les points sur lesquels les éléments solides de la bile viennent 
facilement se précipiter. Toutefois il est difficile de décider si de pareils pré- 
cipités peuvent être formés avec une bile normale, ou s’il faut une certaine 
concentration ou une composition anormale de ce liquide pour y donner 
lieu.— Le noyau susnommé étant toujours enveloppé, d'abord, d'une couche 
de chaux combinée avec du pigment biliaire, et cette combinaison se retrou- 
vant dans la plupart de ces calculs en quantité plus ou moins considérable, 
on s’est imaginé qu’une plus grande richesse de la bile en chaux, dépendent 
de l'usage d'eaux calcaires, ne devait pas être sans influence sur la produc- 
tion des calculs biliaires. En outre, il est probable que la bile dans laquelle 
se forment des calculs riches en cholestérine a un pouvoir dissolvant assez 
faible sur cette substance, et comme on a trouvé que la cholestérine, aussl bien 
que la chaux mêlée de pigment, est dissoute par l'acide taurocholique et le tau- 
rocholate de soude, il n’est pas impossible que la pauvreté de la bile en acide 
taurocholique, ou la décomposition de cet acide dans la vésicule, soit la cause 
de la formation des calculs biliaires. (Bramson, Lehmann.) 

Les calculs biliaires existent plus souvent chez les femmes que chez les 
hommes, plus souvent chez les individus âgés que chez les individus jeunes ; 
ils sont extrêmement fréquents chez les personnes atteintes d'un carcinome 
de l'estomac, du foie ou d’autres organes, sans que nous puissions nous ex- 
pliquer ce fait. 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


La grandeur des calculs biliaires varie entre celle d'un grain de millet et 
celle d'un œuf de poule. Les concrétions les plus petites se distinguent sous 
le nom de graviers biliaires des calculs proprement dits. Quelquefois ia vési. 
cule, la partie de l'appareil biliaire où les calculs se rencontrent ie plus fré- 
quemment, ne contient qu'un seul calcul; dans d'autres cas elle en renferme 
an grand nombre. Les calculs isolés sont ordinairement ronds ou ovoides, ou 
bien ils sont moulés sur la vésicule, Leur surface est tantôt rugueuse et cou- 
verte d'aspérités. S'il existe à la fois plusieurs calculs dans la vésicule, ils se sont 
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presque toujours usés réciproquement, et ils montrent une forme polyédrique; 
on y distingue des arêtes, des angles et des surfaces planes, ou bien on y re- 
marque des facettes convexes ou concaves qui leur donnent souvent une coe- 
figuration singulière. Les calculs biliaires sont d’un poids spécifique trés-faible ; 
à l'état frais, on les écrase facilement entre les doigts; ils se crevassent et se 
réduisent finalement en poussière lorsqu'on les sèche. La couleur des calculs 
biliaires varie beaucoup : il en est de blanchâtres, et d’autres qui, par l’imbibi- 
tion d'un peu de bile, sont faiblement teints en jaune, d’autres sont brun foncé, 
d’autres enfin verdâtres ou noirâtres. Très-souvent ces calculs offrent une 
sorte de stratification, des couches claires succèdent à des couches foncées 
Les calculs composés principalement de cholestérine montrent une disposi- 
tion particulièrement cristalline et rayonnée, tandis que ceux qui consistent 
surtout en chaux pigmentée ont une cassure terreuse et pulvérulente. — 
Quant à la composition chimique, la plupart des calculs biliaires consistent 
pour ainsi dire exclusivement en cholestérine, et ne renferment qu'aux envi- 
rons du noyau de faibles quantités de chaux pigmentée. D'autres calculs con- 
sistent en un mélange de cholestérine et de chaux pigmentée, de telle sorte 
que cette dernière est ou uniformément répartie dans la masse, ou que des 
couches de cholestérine alternent avec des couches de chaux pigmentée. Ii 
est rare de trouver des calculs qui ne contiennent aucune trace de cholestérine 
et ne consistent qu’en une combinaison de pigment biliaire et de chaex, ou 
bien uniquemeut en carbonate et en phosphate de chaux. (Lehmarn.) 

Dans la plupart des cas il est impossible de trouver des modifications de 
structure dans les membranes de la vésicule, lors même qu'elle contient des 
calculs très-nombreux et à vives arêtes. Quelquefois on trouve, surtout vers 
le fond de la vésicale, une injection et un boursouflement considérables de 
la muqueuse, ou bien par l’effet d'une ulcération il s'y est prodait une perie 
de subsiance d’une étendue et d’une profondeur plus ou moins considérables 
L'ulcération peut entraîner la perforation de la vésicule. Si cette perfora- 
tion à lieu avant que la vésicule ait eu le temps de contracter des adhérences 
avec les parties circonvoisines, le contenu se déverse dans la cavité abdominale 
et il survient une péritonite générale. Si la vésicule n'est, au contraire, per- 
forée qu'après avoir contracté des adhérences solides avec les organes envi- 
roonan(s, il peut se produire des communications avec l'intestin ou avec le 
dehors par suite d’une perforation de la paroï abdominale. Il est des cas dans 
lesquels l’inflammation de la vésicule, provoquée par la présence des caicoks, 
prend un caractère moins destructeur. Les parois de la vésicale sont épaissies 
et plus tard rétractées, leur contenu se dessèche et se transforme en matière 
crétacée. Finalement les calculs sont entourés de cette matière, et la vésicule 
racornie et désorganisée leur fournit une sorte d’enveloppe étroite. 

Dans les voies biliaires du foie, les calculs biliaires peuvent donner lien à 
une bépatite parenchymateuse. Enclavés dans les canaux excréteurs, les grands 
calculs donnent lieu ou à des ulcérations et à des perforations, ou à une occlu- 
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sion complète de ces canaux, ce qui fait naître les états pathologiques consé- 
cutifs, décrits au chapitre IIT, c'est-à-dire une stase biliaire excessive, ou bien, 
lorsque c’est le canal cystique qui se trouve oblitéré, l’hydropisie de la vési- 
cule biliaire. Dans certains cas, les canaux excréteurs se trouvent tellement 
distendus par la pression de plus en plus forte de la bile, que ce liquide se 
fraye un passage à côté des calcubs, ou bien que ces derniers arrivent au duo- 
dénum, quoique étant quelquefois d'une grosseur disproportionnée. 


6 3. — Symptômes et marche. 


À l’autopsie, on rencontre très-souvent dans la vésicole biliaire de grands 
calculs ou de nombreuses petites concréLions qui, pendant la vie, n'avaient 
ea rien troublé la santé des individus; on peut même affirmer que ce n'est 
que d'une manière exceptionnelle que des calculs, logés dans la vésicule, oc - 
casionuent des troubles et se trahissent par des symptômes positifs. 11 se peut 
même que des concrétions pierreuses d'un volume assez notable traversent le 
canal cystique et le canal cholédoque, sans qu’il en résulte des douleurs ou 
d'autres symptômes. Les expériences recucillies près des sources thermales 
où l'on examine, comme par exemple à Karlsbad, avec beaucoup d'attention 
les déjections des malades en vue d'y constater, s'il y a lieu, la présence 
des calculs biliaires, nous fournissent des preuves nombreuses à l'appui de 
cette assertion. 

En fait de résultats pathologiques qui peuvent être amenés par les calculs dans 
d'autres circonstances et que nous avons vus au paragraphe 2, nous avons traité 
antéricurement déjà l'hépatite parenchymateuse et l'occlusion des canaux 
excréteurs, et nous pouvons, par conséquent, nous borner ici à décrire l'en- 
semble des symptômes que provoque quelquefois le passage des calculs d’une 
certaine grandeur à travers les canaux excréteurs de la bile et leur étrangle- 
ment passager, en un mot ia co/ique hépatique, ainsi que les phénomènes 
d'inflammation et d'ulcération de la vésicule biliaire et des canaux excré- 
teurs de la bile, tels que nous les voyons produits, dans quelques cas rares, 
par les calculs biliaires.. 

La colique hépatique débate brusquement et sans prodromes au moment 
où une concrétion vient de pénétrer de la vésicule biliaire dans le canal cys- 
tique, et s’y enclave. Les malades sont surpris par une douleur térébrante ou 
une sensation de pincement insupportable, partant de l’hypochondre droit et 
s'irradiant dans tout l'abdomen, souvent même dans le thorax droit et jusque 
dans l'épaule droite. Les muscles abdominaux se contractent spasmodique- 
ment et sont très-sensibles à la pression; les malades se lamentent et gémis- 
sent, ils se tordent et se rnulent sur leur lit ou à terre. — Aucune fièvre 
n'accompagne celte douleur, mais une série d'autres symptômes s'y ajoute. 
Le pouls devient petit, la peau froide, le visage pâle et défait, quelquefois les 
malades toinbent en syncope. Dans certains cas, un tremblement s jque 
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ou des frissons s'emparent d’enx; dans d’autres cas surviennent des convol- 
sions généralisées où bernées semlernent au côté droit. Ce qui arrive le plos 
souvent, c'est un vomisseiment sympathique très-opiniâtre. Après quelques 
heures et dans les cas graves seulement au lendemain ou plus tard, les souf- 
frances eoinmencent à devenir plus supportables, et la perturbation jetée dans 
l'état général diminue. Cette rémission, pendant laquelle les malades ne cessent 
pourtant pas de souffrir et conservent toujoers le pouls petit ct in peau froide, 
paraît correspondre au passage de la concrétion dans le canal cholédoque « 
à son étranglement dans ce canal plus large. Ce n'est qu'après le passage du 
calcul dans le duodénum que la scène change du tout au tout. Le malade se 
sent, dès ce moment, libre de toute souffrance et de tout malaise ; ke poals se 
relève, la ebaleur revient à la peau, l’altération do visage disparaît. Le revi- 
rement se fait souvent dans un temps très-court, et alors le contraste devient 
des plus frappants ; dans d’autres cas, l’abcès cède insensiblement Une ter- 
minaison mortelle de la eolique au milieu des phénomènes d’une syncope 
grave, se transformant en véritable paralysie, est un fait très-rare. — IH arrive 
plus fréquemment que les symptômes d'une occlusion définitive ou bien ceux 
de l'inflammation et de l’ulcération des canaux excréteurs soient la consé- 
quence d’un accès de colique hépatique. 

Les phénomènes ictériques ne constituent nullement un des symptômes 
constants de cette colique. L'étrangilement du cafcul dans le canat cystique re 
peut donner lieu à aucune stase, à aucune résorption biliaire ; mais il en est 
de même d'une occlusion de courte durée du eanal cholédoque, qui n'est 
point suivie d’ictère, ainsi que cela a êté dit dans un précédent chapitre. En 
général, un ictère léger, et de courte durée si le cateul ne reste pas très-long- 
temps enfermé dans le canal cholédoque, ne s'obserre qu'après la cessation 
des phénomènes de létranglement. — Les calculs parvenus dans le duodénam 
ne sont que rarement évacués par le vomissement, il est bien plus cominas 
qu'ils partent avec les selles ; ce départ n'est qu'exceptionnellemest accomps- 
gné de coques et de diarrhées maco-purulentes. Presque toujours l'évacua- 
tion se fait facilement et d'ane manière inaperçue, et les calculs ne se 
découvrent qu'après un examen très-attentif des selles. 1! n’est pas rare qu'a- 
près la fin de l'accès on ne trouve aucun calcul, même en mettant les excré- 
ments ser un lamis et en les lavant à grande eau. Dans ces cas, if faut suppo:er 
que les concrétions enclavées sont retournées du canal cystique à la vésicule 
biliaire. 

L'inflammetion et l'ulcération de la vésicule brliaire provoquées par des 
ealiculs n'eccasionnent des désordres que dans les cas où Île péritoine prend 
part à l'inflammation. Ces désordres consistent dans les symptômes déjà men- 
tionnés d'une péritonite partielle chronique. Le siége des doaleurs dans k 
région de la vésicule, des accès de colique hépatique ayant précédé ces dou- 
leurs et dans quelques cas rares la preuve obienne au moyen de la palpation 
d'une distension de la vésicule biliaire par les calculs (Oppolzer), tels sont les 
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Symptômes qui peuvent éveiller le soupçon d'une inflammation et d'un tre- 
vail d'alcération des parois de la vésicule biliaire provenant des calcub qu’elle 
renferme. Si la perforation de la vésicule a lieu avant qu'elle ait contracté des 
adhérences avec les parties qui l'entourent, on voit naître les symptômes si 
souvent mentionnés et pour aissi dire pathognomoniques d’une pénétration 
de substances hétérogènes dans la cavité péritonéale, et les malades succom- 
bent en peu de jours à une péritonite diffuse. Lorsque les organes circonvoi- 
sins sont soudés avec la vésicule biltaire au moment de sa perforation, les 
douleurs restent plus ou moins confinées daas le région de là vésicale: elles 
se compliquent en outre d’un trouble des fonctions intestinales, et souvent le 
diagnostic reste obscur jusqu'au départ d'ua gros calcul qui ne peut, de toute 
impossibilité, aveir traversé Je canal cholédoque et qui dissipe les incertitudes. 
Les concrétions pénétrant dens l'inéestin par une communication qui s’est 
établie entre ce dernier et la vésicule peavent avoir un volume tel qu’elles ont 
de la peine à traverser même ke canal intestinal, et que les symptômes du ré- 
trécissement et de l’ecclusion de ce canal peuvent en être la conséquence. Je 
possède un calcul de cholestérine dont la grosseur dépasse celle d’un œuf de 
pigeon, qui m'a été remis sous le nom d'une concrétion intestinale et qui a 
<t6 péniblement expulsé du rectum d'une dame « atteinte », comme on ke 
prétendait, « d'accès répétés d’hépatite ». — Lorsque la vésicule enfammée 
se soude à la paroi abdominale antérieure, on là sent quelquefois sous forme 
d'une tumeur dure et circonscrite ; plus tard les tégements s’enfamment à 
leur tour et il s'y développe un abeëès d’où s'échappeut finalement du pus, de 
la bile, et souvent une grande quantité de calcals bitiaires. L’abcès ne s'ouvre 
pas toujours au point qui correspond à là vésicuke, mais quelquefois bien loin 
de là, après que des trajets fistuleux se sont formés dans la parei abdominale. 
A! est rare que la fstule se ferme bientôt après avoir donné issue à nn ou à 
plusieurs calculs; il arrive plus ssuvent qu'elle persiste longtemps et même 
tenjours, et qu’il s'en écoule ou constamment où par intervalles de la bile, 
ou hien ua ligaide limpide, si le canal cyslique est fermé. 

L'infammañun et l'ulrérahon des canaux excréteurs par des conerétions 
pierreuses sont précédées par les symptômes d'une colique hépatique ; mais 
celle-ci ne se termine pas comme d'habitude par une sensation de bien-être 
absolu : elle hisse, au contraire, à sa suite des douleurs dans la région du foie 
et une grande sensibilité de cette région à la pression. Bientôt, si le calcul a 
son siége dans le canal cholédoque, si Fl'étrasgiemcent dure pendant on 
certain teraps et produit l'infammation, il s'ajoute à ces symptômes us ictère 
intense accompagné des autres phénomènes d'une stase biliaire excessive, 1! 
est bien ples rarc que le cakeul, à raison de sa forme anguleuse, n'obstrue 
qu'iscomplétement le canal excréteur en sorte que de faibles quantités de 
bile peuvent toujours encure arriver dans l'intestin. Dans ces cas, les excré- 
ments ne sont pas entièrement décolorés et l'ictère arrive à un degré moins 
levé. Alors aussi les perforations peuvent finir par avoir lieu et par engendrer 
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une péritonite (Andral). Mais il arrive plus souvent que les malades succom- 
bent aux suites d’une stase biliaire après avoir présenté les symptômes du 
marasme ou de l’acholie. 


$ 4.— Traitement. 


Il faut que l'on cherche à préserver de nouveaux accés les malades qui oa! 
passé par un ou plusieurs accès de colique hépatique et à les garantir des 
autres suites que les calculs peuvent entrainer. Plus les accès se sont répétés, 
plus les surfaces, les arêtes et les facettes des calculs évacués nous autorisent 
à supposer que d’autres calculs doivent encore être restés dans la vésicule, 
plus aussi l'indication est pressante de prendre les mesures qui offrent une 
pareille garantie. L'expérience nous apprend que par l'usage des eaux de 
Karlsbad, des quantités souvent énormes de calculs biliaires sont évacuées sans 
même produire ordinairement de bien vives souffrances. On pent en dire au- 
tant des autres sources riches en carbonates alcalins, telles que Marienbad, 
Kissingen, Vichy, etc Nous ne sommes pas en état de fournir l'explication de 
ce fait. L’absorption de ces eaux ne peut ni dissoudre la chaux pigmentée ni 
modifier la cholestérine. Leur efficacité repose-t-elle uniquement sur l'abon- 
dante formatiou d’une bile diluée et très-liquide, capable d'entraîner les cal- 
culs? c'est ce que nous ignorons ; mais dans ces cas encore il ne nous est pas 
permis d'attendre, pour prescrire le traitement, que nous soyons à même 
d’en expliquer les effets. — Un médicament qui jouit encore d’une réputation 
hors ligne dans le traitement des accidents dus aux calculs biliaires, c’est le 
remède de Durande : il consiste en éther (12 grammes) et en essence de téré- 
bentbine (8 grammes). On donne ce remède d'après la prescription primitive, 
à la dose de 2 grammes le matin et en augmentant petit à petit jusqu'à ce 
qu'un demi-kilogramme environ du mélange soit épuisé. S'il est vrai que 
l’éther et l'essence de térébenthine dissolvent des calculs biliaires qu'on ploage 
dans ces liquides, il ne s'ensuit pas nécessairement que ces substances, intro- 
duites dans l'estomac , dissolvent les concrétions contenues dans la vésicuk 
biliaire. Si, par conséquent, le remède de Durande exerce une influence favo- 
rable sur les accidents provoqués par les calculs biliaires, comme cela est 
prouré à l'évidence par la recommandation de nombreux et de consciencieux 
observateurs, le succès de ce remède ne peut être dû qu’à un mode d'action 
inconou pour nous et qui dans tous les cas diffère de celui que nous venons de 
mentionner. Dans ces derniers temps, on a proposé plusieurs succédanés du 
remède de Durande, et ce dernier à des doses qui s'éloignent de la prescription 
primitive. Un médicament très-répandu, c'est le mélange d'essence de téré- 
benthine (2 grammes) avec la liqueur de Hoffmann (30 grammes). Radema- 
cher et ses élèves prescrivent ce mélange par gouttes, non-seulement contre 
les calculs biliaires, mais encore contre toute espèce de maladies du foie 
patentes ou latentes. 
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Le traitement des coliques hépatiques consistera à prescrire de bonnes 
doses d'epium. Ainsi on donnera la teinture d'opium simple (1) à la dose de 
12 gouttes ou l'acétate de morphine à la dose d’un demi-centigramme à prendre 
toules les heures ou toutes les deux heures jusqu’à production d'un léger 
narcotisme. Si les vomissements continuels empêchent les malades de garder 
les médicaments pris à l'intérieur, on peut recourir à l'emploi de la morphine 
par la méthode endermique, ou bien on donnera des lavements avec la tein- 
ture d'opium. Les bains tièdes, les fomentations chaudes et narcotiques sur la 
région du foie, semblent quelquefois modérer les douleurs et abréger l'accès. 
Si malgré ces moyens ce dernier se prolonge, et si la région du foie devient 
sensible à la pression, on peut appliquer à l’hypochondre droit un certain 
nombre de sangues qui produisent généralement un effet favorable, du reste 
difficile à expliquer. Le collapsus souvent devient tellement considérable que 
l'on est obligé de prescrire des analeptiques en même temps que les moyens 
que nous venons de nommer. Le remède le plus efficace contre les vomisse- 
ments violents et parfois extrêmement opiniâtres, ce sont les pilules de glace. 
Les vomitifs et les purgatifs augmentent les douleurs pendant l'accès et doi- 
vent être d'autant plus évités que leur emploi n'est pas exempt de dangers. 
Par contre, il est utile de donner après l'accès, pendant quelque temps, des 
laxatifs doux, afin de chasser le plus tôt possible les concrétions qui ont pé- 
nétré dans l'intestin. 

Pour le traitement des inflummations et ulcérations des voies biliaires 
provoquées par des calculs biliaires, nous sommes forcés de nous en tenir 
à une médication symptomatique, parce que nous ne sommes pas en état 
d’éloigner la cause toujours agissante de l'inflammation. Les abcès fluctuants 
sous les téguments abdominaux doivent être percés de bonne heure ; contre 
les fistules qui persistent, il faut recourir aux moyens chirurgicaux. Les ob- 
structions du canal intestinal par de grands calculs biliaires réclament Îes mé- 
sures indiquées précédemment. Si ces obstructions font naître des douleurs 
très-vives et épuisantes, on doit avoir recours aux narcotiques (2). 


(1) La teinture d'opium simple de la pharmacopée prussienne contient à peu près la 
même quantité d’opium que le laudanum liquide de Sydenham. (Note des traducteurs.) 

(2) Ajoutons, pour compléter les maladies des voies biliaires, le cancer primitif de ia 
vésicule et des conduits, qui n’est pas très-fréquent et dont nous n'avons observé person- 
nellement que deux faits. Il présente les mêmes formes anatomiques que le cancer de 
l'intestin, c'est-à-dire qu’il est souvent colloïde et qu'on peut y voir prédominer la for- 
mation nouvelle de cellules cylindriques analogues à celles qui existent nurmalement sur 
la muqueuse des voies biliaires. Une autre particularité anatomique est qu'un trouve tou- 
jours des calculs biliaires dans la vésicule. Quant à ses symptômes, l’ictère y est con- 
stant, et les autres signes sont les mêmes que dans le cancer du foie, auquel je renvoie 
puur les autres détails. V. C. 
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CHAPITRE PREMIER. 


HYPÉRÉMIE DE LA RATE. 
$ 1°. — Pathagénie et étiologie. 


Les différences que peut offrir la quantité de sang contenu dans un organe 
seront d'autant plus considérables que le parenchyme et l'envelappe de cet 
organe seront plus extensibles et que ses vaisseaux seront plas nombreux et 
munis de parois plus minces. La rate est enfermée dans une capsule très- 
extensible, ses nombreux vaisseaux sont pourvus de parois très-minces et pa- 
raissent communiquer avec de larges siaus creusés dans l’intérieur de l'organe. 
G'est ce qui explique pourquoi on peut dilater énormément la rate, soit en 
l'insufflant, soit en y injectant de l’eau (Fick), et pourquoi cet ergane pent 
pendant la vie éprouver un grand accroissement de son contenu sanguin et par 
cela même une augmentation de volume très-considérable. 

Plus l'élasticité que possèdent l'enveloppe et les parois vasculaires d'un or- 
gane est faible, plus lentement disparaîtra également la dilatation de cet organe 
quand elle est due à une cause passagère. Supposons un organe dont l'eave- 
loppe et les parois vasculaires ne possèdent aucune élasticité ; il devra rester 
à jamais augmenté de volume s’il avait éprouvé un gontlement sous l'influence 
d'un afflux sanguin momentanément exagéré ou d’une déplétion momentané- 
ment arrêtée, absolument comme un tuyau de cire traversé par un liquide 
resterait dilaté si l'on augmentait momentanément la pression sur la paroi in- 
terne au point d'agrandir ia lemière du tuyau. L'enveloppe, les ershécules, 
les parois vasculaires de la rate, qui ne peuvent opposer qu'une faible résis- 
tance à l'agrandissement, ne permettent-que lentement au viscère agrandi de 
revenir sur lui-même à raison de leur ‘faible degré d'élasticité. Si la rate sæ 
gonfle pendant un accès de fièvre intermittente, elle reste æprès la cessation 
de l'accès plus longtemps agrandie que 1ous es autres orgatres susceptibles 
comme elle d'être congestionnés pendant un pareil accès, mais plus riches 
qu'elle en éléments élastiques et surtout pourvus de vaisseaux qui possèdent 
une élasticité plus grande que les vaisseaux et les sinus de la rate. Nous mon- 
trerons plus tard que le retrait de la rate congestionnée dépend probablement 
en grande partie de ces éléments contractiles 
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Nous devons distmguer dans la rate, comme daus d'autres organes, deux 
formes d’hypérémie, la flaxion et la stase. 

Les hypéréinies dues à la flurion sent : 1° celles qui se déclarent pendant 
les maladies infectieuses aiguës : la congestion typhique, la congestion de la 
fièvre intermittente, ainsi que les augmentations de volume qui surviennent 
pendant ia durée des ezanthèmes, de la fièvre puerpérale, de la septicémie, etc. 
L'aflux exagéré du sang vers la rate pendant ces maladies dépend-il d'un 
relâchement du parenchyme déjà peu résistant par lui-même ou d'une para- 
}ysie des éléments musculaires des parois vasculaires et des trabécules ? c'est 
ce que nous ignorons (1). Un fait tout aussi obscur, c’est la manière dont le 
sang infecté peut altérer la tonicité du parenchyme splénique ou la contracti- 
lité de ses éléments musculaires. Quant au gonflement de la rate dans l'accès 
de fièvre intermittente, on a cherché à l'expliquer encore par le trouble de la 
circulation qui se fait pendant Je stade de froid dans les parties périphériques, 
et par la concentration dass les organes iaternes et parmi ceux-ci, principa- 
lement dans la rate vu son extrême ertensibilité, du sang que l'ischémie de la 
peau fait refluer vers les parties centrales. Ce qui toutefois prouve que ces con- 
ditions n'ont qu'une iafluence secondaire, c'est 0e fait que le degré de l'hypé- 
réanie n'est nullement en rapport avec la violence du frisson, que la rate se 
gonfle également pendant le stade de chaleur, et qua'enfn on rencontre la tu- 
méfaction de cet-ergane même pendant les infections de malaria exemptes de 
fièvre. — 2° La fusion vers la rate se remarque : pendant les anomalies 
menstruelles, et l'on peut appliquer à ce genre d'hypérémie tout ce qui a été 
dit relativement à l'hypérémie et à l'hémerrhagie de la muqueuse gastrique 
dépendantes de ces mêmes anomalies. — 3° Les hypérémies fluxiounaires 
peuvent être déterminées par des lésions traumatiques, des inflammations ct 
des formations nouvelles dans la rate. Ce genre d'hypérémie, dont nous avons 
indiqué à plusieurs reprises le mode de fermatioa, s'observe de la manière la : 
plus palpable dans les infarctus hémorrhagiques de cet organe (voy. chap. IV). 

Une stase physiologique daus la rate se produit quelques heures après cha- 
que repas, c'est-à-dire dans les moments où la pression sur les parois de la 
veine porte se trouve augmentée par le dégorgement des veines de l'intestia, 
et dans lesquels par conséquent dla dléplétion de la veine liénale doit se faire 
avec plus de difficuhé. Des stases sanguines anormales sont déterminées par 
des rétrécissements et des ocolusions de la veine porte, comme nous les avons 
observées dans bien des maladies du foie, dans la cirrhose, dans la pyléphlé- 
bite et autres. La plupart de ces maladies ayant une durée plus ou moins 


(1) Iaschkowitz dbserva, après avoir divisé les branches du grand sympathique qui se 
vendent à La rate, un agrandissement considérable et une richesse en sang extraordinaire 
de cet organe. Si la section n'intéressait que quelques branches isolées, l'hypérémie était 
limitée aux parties de la raie dans lesquelles se distribuaient les nerfs divisés. 

(Note de l'auteur.) 
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longue, nous trouvons ordinairement à côté de l’hypérémie de la rate, les états 
consécutifs de cette hypérëmie, tels-que nous les décrirons au prochain cha- 
pitre. — Moins constantes et moins développées sont les hypérémies de la 
rate par stase sanguine, telles qu'on les observe dans les maladies du cœur et 
des poumons quand, la déplétion des veines caves étant gênée, la stase s'étend 
au delà de l'appareil vasculaire du foie jusque sur la veine liénale. — A ces 
hypérémies de la rate se rattachent encore celles qui se développent par suite 
de l’affaiblissement de l’action du cœur dans les fièvres asthéniques indépen- 
dantes d'une infection du sang, comme aussi dans certains états pathologiques 
compliqués de marasme. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


À l'exception des cas dans lesquels l'enveloppe de la rate est épaissie et deve- 
nue inextensible, on trouve l'organe hypérémié plus grand et plus lourd qa'à 
l'état ordinaire. Cet accroissement de volume et de poids peut aller à un tel 
degré que l'organe atteint le quadruple et le sextuple des volume et poids 
normaux. Chez l’homme adulte sain, la rate a une longueur qui varie entre 
13 et 16 centimètres, une largeur de 10 à 13 centimètres et une épaisseur de 
3 à 4 centimètres; son poids s'élève à environ 250 grammes. La rate hypéré- 
miée conserve sa forme ; l'enveloppe paraît généralement fortement tendoe et 
polie, et ce n'est que dans les cas où la tuméfactioù a déjà commencé à céder 
qu'on la trouve quelquefois flasque et ridée. La consistance de l'organe cest 
bien diminuée. Cet état s’observe encore dans les rates tuméfiées par les effets 
de la malaria, tant que ce gonflement est de fraîche date et que d’autres auo- 
malies de texture sur lesquelles nous reviendrons plus tard ne se sont pas 
déclarées. La rate tuméliée dans les cadavres d'individus morts de typhas ou 
de fièvre puerpérale ou de septicémie est quelquefois tellement ramollie, que 
le parenchyme, lorsqu'on l'incise, se résout en une sorte de bouillie. Pour 
juger de la consistance de ces tumeurs, il faut toutefois tenir compte du plus 
ou moins de promptitude avec lequel les cadavres sont entrés en décomposi- 
tion. La couleur de la rate est d'autant plus foncée que l'hypérémic est plus 
récente et plus développée. Dans les cas les plus récents et dans les degrés les 
plus élevés de l'hypérémie, le parenchyme présente souvent l'aspect d’un 
caillot rouge-noir, plas tard il paraît plus clair ou montre une teinte plus gri- 
sâtre par un mélange de pigment. 

A l'examen microscopique, on ne trouve aucun élément hétérogène à côté 
des cellules normales de la pulpe splénique et des nombreux corpuscales san- 
guins, en sorte que rien n’autorisc à attribuer la tuméfaction en question à 
un travail d'inflammation suivi d’exsudation. Cette tuméfaction aiguë de la rate 
(acuter Milztumor) paraît au contraire dépendre d'une augmentation da 
contenu sanguin et d’une imbibition séreuse du parenchyme, soit seules, soit 
accompagnées d’un accroissement passager de la pulpe splénique. 
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L'accroissement de la pulpe splénique devient évident dans les hypérémies 
de longue durée; l'aspect et la consistance de la rate en éprouvent unie mo- 
dification essentielle, l’organe subit une augmentation de volume permanente, 
et il se développe un état que l’on désigne sous le nom de tuméfaction chro- 
nique (chronischer Mil:tumor) ou d'hypertrophie de la rate, dont nous par- 
lerons au chapitre suivant. 


& 3. — Symptômes et marche. 


Le gonflement hypérémique de la rate se produit presque toujours sans 
que les malades accusent des douleurs spontanées. Ce n'est qu’une pression 
profonde exercée sur l’hypochondre gauche qui ordinairement leur occasionne 
des souffrances. Ce fait se trouve confirmé par l'observation générale, d'après 
laquelle le tiraillement des parties très-extensibles provoque peu de douleurs, 
tandis que le tiraillement exercé sur des membranes, des ligaments, etc., 
qui s'étendent difficilement, provoque des douleurs violentes. Que si dans le 
cours d’une fièvre intermittente, d’un typhus ou d’autres états morbides ana- 
logues, les malades accusent spontanément des douleurs dans la région splé- 
nique, cela peut tenir soit à un épaississement et à nne rigidité de l'enveloppe 
produits par des affections antérieures, soit à un travail inflammatoire qui à 
pris naissance dans la rate ou dans la capsule, et que peut également provo- 
quer l'évolution de ces maladies. 

Dans la plupart des cas, d’autres phénomènes subjectifs font également dé- 
faut, ceux du moins qui peuvent être déduits avec sûreté de l’hypérémie de la 
rate et non de la maladie première qui a engendré cette hypérémie. L'hypérémic 
de la rate passerait donc presque toujours inaperçue si le médecin ne savait 
qu'elle est un épiphénomène pour ainsi dire constant de certains états morbides, 
et s'il n'avait soin dans le cas donné de s'assurer par la percussion et la 
palpation de la présence ou de l'absence de la tuméfaction de cet organe. le 
veux signaler ici à l'attention de mes lecteurs un symptôme d'hypérémie pro- 
noncéc de la rate que je crois susceptible d’être expliqué simplement et d'être 
ramené à des conditions toutes mécaniques. L'expérience nous apprend que 
certains malades atteints de fièvre intermittente paraissent au bout de peu de 
jours déjà remarquablement pâles et anémiques, et que cette pâleur de la 
peau et des muqueuses se perd aussitôt que les accès ont cédé à quelques 
doses de quinine. Il est impossible que ce phénomène dépende d’une prompte 
Consomption du sang, suivi d’une prompte réparation de ce liquide. La tem- 
pérature s'élève, il est vrai, à un haut degré pendant un accès de fièvre in- 
termittente, et nous savons parfaitement qu'une fièvre violente s accompagne 
d'une consomption considérable et rapide du sang: néanmoins il n'existe 
aucune maladie, même de celles qui donnent lieu à une élévation de tempé- 
rature aussi considérable et même plus durable que la fièvre intermittente, 
où les malades deviennent aussi promptement anémiques que dans celle-ci. 
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Si, d'un autre côté, une fièvre continue et siolente a eu pour ellet un appau- 
vrissement du sang, les symptômes de ce dernier se perdent bien plus les- 
tement que la pâleur des individus qui ont passé par quelques accès de fièvre 
intermittente. Mes propres observations ct celles de beancoup d'autres mé- 
decins, surtout celles de Griesinger, prouvent que la rapidité avec laquelle 
se développent les symptômes de l’anémie et le degré auquel ces symptômes 
arrivent, sont en rapport direct avec la rapidité de l'accroissement de la rate 
et avec le degré que cet accroissement peut atteindre; que chez les enfants 
surtout, qui après un petit nombre d'accès déjà présentent une tuméfaction 
énorme de cet organe, À se développe bientôt des symptômes men2çants 
d'une anémie excessive, symptômes qui disparaissent de aouveau avec h 
même prompütude, après que les accès et la iuméfacuon ent cessé d'exister ; 
il ne peut donc pas y avoir de doute sar la coïncidence entre l'apparition «t 
la disparition de ces phénoraènes d'anémie, et l'apparition et La disparition 
de l’hypérémie de la rate. Mais il n’est pas prebable que l'anémie prononcée qui 
se développe au bout de peu de jours dans le cours d'une fièvre intermittente 
puisse être attribuée au trouble déterminé dans les fonctions de la rate par l'h5- 
pérémie de cet organe, quoique dans les maladies graves dont il peut être le siége 
il se développe insensiblement un appauvrissement du sang qui paraît dépendre 
en effet d'un certain trouble dans l'influence que la ratc exerce sur la formatioe 
du sang. Par contre, il paraît résulter de tout ce qui vient d'être dit, sinon 
positivement au moins très-probablement, que'la forte quantité de sang accu- 
mualé dans la rate, occasionne une oligoémie dans le reste du corps, que par 
conséquent la pâleur des malades dépend plutôt d'une distribution anormale 
du sang, que d’un appauvrissement de æ liquide. On peut comparer 1'cflet 
de ce sang accumulé daus la rate sur le reste de l'organisme, à celui d’an 
anévrysme volumineux ou à l’effet que produit sur le reste de l'économie 
l'appel du sang dans une des extrémités jaférieures au moyeu de la ventouse de 
Junod. Si la rate, après la cessation des accès de fièvre intermittente ou bien 
après l'administration de la quinine, revient à soa volume nonnal par le fait de 
son élasticité ou de la contraction &es éléments irritables de son tissu. 
l'anomalie dans la distribution du sang se trouve de nouveau effacée. C'est 
de ceite manière que l'on explique facilement pourquoi la rongeur de à 
peau et des lèvres, disparue dans de cours d’une fièvre intermittente, pout. 
après peu de jours, se reproduire. 

L'hypérémie de la rate, qui se développe dans le oours du typhus et d'a- 
tres états pathologiques analogues, se perd en mème temps que ces maladies, 
sans laisser à sa suite des modifications de tissu. Il en est autrement de l'hs- 
pérémie qui accompagne la fièvre intermittente ainsi que d'autres bypérémies 
par fluxion ou par stase, lorsqu'elles persistent an oertain temps seus l'infieence 
continuée des causes déterminantes. Nous essayerens au prochain chapitre 
de faire voir que l'hypertrophie de la rate est uae conséquence nécessaire 
d’hypérémies prolongées. — L'hypérémie de la gate peut, dans des cas très 
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rares, avoir nc issue mortelle par une déchirure de son tissu. — Oa a observé 
cet événement aussi bien dans les accès de fièvre intermittente que dans le 
typbus et dans le choléra typhoïde. La mort arrive au milieu d'une hémor- 
rhagie interne, soit immédiatement après la rupiure, soit seulement quelques 
heures on quelques jours après cet accident. 

L'eramen physique fournit au diagnostic de l'hypérémie de la rate un 
potat de repère essentiel et souveut unique. Ici encore nous allons faire pré- 
céder l'exposé des signes physiques qu'on observe dans le goaflement hypé- 
rémique de cet organe, de quelques remarques sur le diagnostic physique des 
maladies de la rate en général. 

Une rate de dimensions normales ne doit pas dépasser le rebord des côtes ; 
elle touche, sur une étendee d'environ 6 centimètres, la paroi gauche da 
thorax à partir du bord libre de la onzièine côte, Telle est l’étenduc dans la- 
quelle elle rend mat le son de la percussion, tandis qu'elle est maccessible à 
la palpation. Lersque la rate s'agrandit, La matité se propage d’abord le loug 
de la paroi thoracique, et ce n’est que plus tard, une fois que l'organe a at- 
teint un volume considérable, qu'il proémnine au-dessous du rebord des côtes. 
La matité de la paroi thoracique peut aller en haut jusqu'à la cinquième côte, 
en arrière jusqu'à la colonne vertébrale et dépasser en avant une ligne que 
l'en suppose tirée de l'extrémité antérieure de la onzième côte jusqu'au ma- 
melon et que l'on considère comme la hnrite antérieure de la matité splénique 
nortnale. Lorsque les intestins sont gonflés de gaz et que les parois abdomi- 
pales sont tendnes, la matité va plus en arrière et en haet; si au contraire les 
imtestins sont vides ct les parois flasques, la æmatité eccupe de préférence les 
parties latérales da thorax. Cependant il fant faire remarquer que la rate 
peut être notablement enflée, sans que la matité soit augmentée, parce qu'il 
n'est pas rare que l'organe tuméfé se cache dans la concavité du diaphragme 
et ne touche que par ume petite surface la paroi thoracique. La matité qui 
dépend d'une tuméfaction de la rate change de place pendant l'acte de la 
respiration, de telle sorte que dans les inspirations profondes elle descend 
à 3 centimètres plus bas, et que dans les fortes expirations elle remonte à 
presque 3 centimètres plus haut 

Il est facile de reconnaître à la pa/pafion et de distinguer d'autres tumeurs, 
ene rate tunéfiéc, pourvu qu'elle ne soit pas trop molle. Tant que le volume 
en est modéré, on ne la sent souvent que pendent les inspirations profondes, 
tewdis qu'elle disparaît sous le rebord des côtes pendant l'expiration. Lorsque 
l'accroissement de la tumeur se fait rapidement, on la sent s'étendre petit à 
petit, en direction oblique, de l'hypochesdre gauche vers le nombril. Presque 
toujours on reconnaît en même temps la forme caractéristique de l'orgsne; 
surtout les échamcrares peu profondes de bord mousse aetériour. La temeur 
suit les mouvements du diephragme, se laisse facilement déplacer ct change 
de place avec les différentes positions du corps. Des rates d'un velume colossal 
preanent senrent, au ‘hteu de la direction oblique, une direction verticale, 
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s'appuient finalement contre un point du bassin, ce qui les rend moins mo- 
biles et les empêche de suivre les mouvements ascendants et descendants 
du diaphragme. Le ligament phrénico-liénal tiraillé par le poids des rates for- 
tement tuméfiées pent s’allonger au point de faire disparaître la matité splé- 
nique sur le thorax. 

Dans des cas très-rares, l'augmentation de volume se trahit à l'aspect exté- 
rieur par une voussure de l'hypochondre gauche et de toute la moitié gauche 
de l'abdomen, quelquefois même on y remarque nettement les contours de 
l'organe agrandi. 

La rate gonflée par une hypérémie dépasse rarement le rebord des côtes 
et échappe même dans ce cas à la palpation à raison de sa mollesse. Lorsque 
l'hypérémie est un phénomène dépendant du typhas abdominal, ordinaire- 
meut la matité s'étend plus en arrière vers la colonne vertébrale, à raison du 
météorisme des intestins; au contraire, dans l'hypérémie de la rate qui ac- 
compagne les fièvres intermittentes, la matité se dessine davantage dans la 
région axillaire et se propage à l’hypochondre gauche. 


$ 4. — Traitement. 


L'hypérémie de la rate, d'après ce que nous avons dit de sa marche, devient 
rarement l’objet d’un traitement. Si l’on parvient à guérir la maladie d'où 
elle dépend, elle disparaît presque toujours après un temps très-court même 
sans notre intervention. Contre cette forme qui ne disparaît pas d'elle-même, 
nous voulons parler de l’hypérémie de la rate due à une infection de malaria, 
nous possédons un moyen extrêmement efficace. À part même toutes les exa- 
gérations, et en ne tenant compte que des observations dignes de fni, on ne 
risque pas trop de s’aventurer en affirmant que dans tout l'arsenal thérapes- 
tique il n'existe que peu de médicaments exerçant une action aussi sûre sur 
des états morbides déterminés que cette action de la quinine et des prépare- 
tions du quinquina sur l'hypérémie de la rate, née sous l'influence de la malaria 
Nous ignorons si la quinine détermine la contraction directe des éléments 
musculaires de la rate, ou si, comme antidote de la malaria , elle agit de telle 
sorte qu'en enlevant la cause elle détruit l'effet, ou si elle dissipe l'hypérémie 
de la rate de toute autre manière; mais ce que nous savons, c'est que, s 
après la disparition des accès de fièvre, la rate reste agrandie on ne diminue 
que lentement, de bonnes doses de quinine provoquent ou hâtent la déte- 
mescence. Certainement l'influence que les préparations quiniques exercest 
sur l’hypérémie de la rate ne s'explique pas par cette scale propriété de coaper 
la fièvre. 

D'après les observations de Fleury, la rate tuméfiée diminue de plusieurs 
centimètres pendant l'application d’une douche froide. Fleury invoque à l'ap- 
pui de ses observations le témoignage d’Andral et de Piorry, qui les auraien: 
l'un et l'autre contrôlées. Cette méthode, quand les circonstances le per- 
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mettent, mérite qu'on en tienne compte dans le traitement de l'hypérémie 
de la rate. 


CHAPITRE II. 


HYPERTROPBIE DE LA RATE. 
& 4°. — Pathogénie at éliologie. 


Sous le nom d'hypertrophie de la rate, nous comprenons l'agrandissement 
de cet organe caractérisé par une augmentation de poids et de volume, mais 
exempt de tout changement de texture. Toutefois l'augmentation des trabé- 
cules dans les tuméfactions de la rate appartenant à cette catégorie, mérite à 
peine d'être citée en comparaison de l'augmentation bien autrement notable 
de la pulpe ; et c'est bien l'accroissement de cetie dernière qui forme l'élé- 
ment essentiel de l'hypertrophie. 

L'augmentation de la pulpe splénique dépend-elle d'un excès de formation, 
d’une hyperplasie (Virchow) de ses éléments cellulaires, ou bien provient-elle 
d'une accumulation anormale de ces éléments par suite d'un dégorgement 
plus difficile ? c'est là une question à laquelle l’état actuel de la science ne 
vous permet pas de répondre d’une manière satisfaisante. L'opinion que les 
espaces compris entre les trabécules, espaces qui renferment la pulpe, doivent 
d'une manière quelconque communiquer avec les vaisseaux, cette opinion 
commence à être admise presque partout. Si cette supposition est fondée, si 
par conséquent le sang parcourt ces espaces et si le courant entraîne con- 
stamment les éléments cellulaires, semblable au courant de la lymphe qui 
parcourt les alvévles des glandes lymphatiques et entraîne également les élé- 
ments cellulaires, on est naturellement conduit à admettre qu'un ralentisse- 
ment considérable de la circulation splénique doit être accompagné d'une 
accumulation de pulpe dans la rate, par la raison très-simple que cet organe 
cède une moindre quantité de cellules au torrent circulatoire. L'oude san- 
guine trouvant plus d'espace à cause de la dilatation des vaisseaux et plus 
encore à cause de la dilatation des espaces intertrabéculaires pendant le gon- 
flement hypérémique de la rate, il en résulte évidemment un ralentissement 
très-considérable du courant sanguin dans l'intérieur de cet organe; et comme 
une hypérémie prolongée de la rate entraîne constamment une bypertrophie, 
il est probable que cette hypertrophie est due à l'accamulation de la pulpe 
splénique et non à une hyperplasie. 

En faisant l'exposé de la leukémie (voyez l'Appendice), nous parlerons 
d'une dégénérescence de la rate qui, anatomiquement, nc peut être distinguée 
de celle dont il est ici question, mais qui doit en être séparée, parce que 
les modifications qu'elle apporte à la composition du sang sont tellement re- 
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merquables, que lon doit en inférer une diSérence fonctiennelle très-impor- 
tante, Par la suite nous démontrerons que la tuméfaction de la rate dass k 
leukémie ne dépend peint d’une rétention des éléments cellulaires, mais d'un 
accroissement dans la production de ces éléments. 

Des diverses forines d’hypérémie fluxionnaire, celles qui sont dues à l'in- 
fection paludéenne entraînent le plus fréquemment l'hypertrophie de la rate ; 
et cette tuméfaction chronique (chronischer Müilztumor) se retrouve non- 
seulement lorsque l'infection se développe sous la forme d'ane fièvre inter- 
mittente, mais encore lorsgee son influence fait naître une fièvre rémittente 
ou une cachexie exempte d'accès. Dans les contrées où la malaria est un mil 
endémique, il existe un grand nombre de persosnes qui souffrent d’hypertro- 
phies colossales de la rate, et il paraît même que, dans ces pays, ce sent pré 
cisément les individus exempts d'accès de fièvre à retour régulier qui préses- 
tent les plus vastes bypertrophies de cet organe. 

En fait d'hypérémies par stase sanguine, cekes qui se développent dans la 
cirrhose du foie ou dans les cas d'oblitération de la veine porte, sem le plus 
fréquemment suivies d'une hypertrophie de la rate, et ce fait milite le plus es 
faveur de la justesse de l'hypothèse que la maladie en question se @éveloppe 
d'une façon purement mécanique, par une accumulation d’élémeats celu- 
laires dont le départ se trouve empêché. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Par l’effet de l’hypertrophie, la rate peut atteindre un développement s 
énorme, que son diamètre longitudinal arrive à 35, voire même 350 ceat- 
mètres, son diamètre transversal à plus de 17 centimètres, et son diamètre 
d'épaisseur à plus de 42 centimètres. L'augmentation de poids peut égales: 
devenir tellement considérable que la rate pèse 6 kilogrammes et plus. Li 
forme de l’organe tuméfié nese trouve pas akérée; sa résistance est augmes- 
tée quelquefois à un tel degré que la tu:neur devient dure comme le bois. La 
couleur du parenchyme est d'un rouge bron dans les cas récents, dass les 
cas plus anciens elle ressemble ordinairement à celle de k chair museulaire, 
ou bien elle est rouge pâle. Lorsque l’hypertrophie s'est développée sous l'is- 
fluence d’une infection de malaria, la coupe pâle, homogène et sèche de 
l'organe montre ordinairement une teinte légèrement grisètre on bien es ; 
rencontre par endruils des filons noirâtres. — Nous insisierens davanugs 
dans l’appendice ajouté à cette section, en parlant de la mélanémie, sur le: 
vastes dépôts pigmentaires qui restent quelquefois accumulés dans la rate 
après les fièvres intermittentes pernicieuses — La capsule de la rate byper- 
trophiée est ordinairement épaissie, opaque, et assez souvent adhéresie aux 
organes qui l’environnent. Les trabécules épaissies et devenues rigides res- 
scimblent à des stries blanchâtres parcourant eu tout sens la surface de b 


coupe. 
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L'examen microscopique ne permet de reconnaître aucune formation hé- 
térouène à côté des éléments normaux de la pulpe splénique, entassés les 
uns sur les autres, et du pigment qui décrit des espèces de filons au milieu 
de ce tissu. C'est précisément cette circonstance anatomique qui permet 
d'admettre que les tumnéfactions chroniques, à moins qu'elles n'appartiennent 
à la dégénérescence lardacée, qui fera l’objet du prochain chapitre, doivent 
être produites par une hypertrophie de la rate et surtout par une augmenta- 
tion de la puipe spénique. 


& 3. — Symptômes et marcle. 


Très-souvent ce n'est qu'à l’expleration dx thorax nécessitée par quelque 
maladie intereurrente que lon parvient à reconnaitre l'existence d'une hy- 
pertrophie de la rate. Les individus chez lesquels le hasard fait rencontrer 
cette bypertrophie jouissent d’une santé parfaite ; l’état de leur nutrition est 
satisfaisant, leur teint est frais et la région de la rate n'est jamais chez eux le 
siége d'une douleur. — Dans d’autres cas l’hypertrophie de la rate est ac- 
compagnée de symptômes dont l’ensemble a été considéré comme patho- 
gnomenique des maladies de la rate en général : les malades ont un teint 
pâle, cachectique, des muqueuses décolorées, ils sont souvent atteints d’hé- 
morrhagies, sertout d'épistaxis, et ils finissent fréquemment par devenir hy- 
dropiques. L’hypertrophie de la rate ne se développant jamais chez des indi- 
vidus sains, mais toujours chez des personnes déjà malades, il est difficile de 
distinguer jusqu'à quel point ces symptômes d’anémie et de diathèse dite 
hémorrhagigee dépendent de lhypertrophie de la rate elle-même, ou au 
contraire de à maladie première qui peut avoir fait naître lappauvrissement 
du sang aussi bien que l’hypertrophie. Nous nous trouvons dans un état d'in- 
certitude tout à fait semblable vis-à-vis des gonflements chroniques des glandes 
lymphatiques chez les enfauts scrofuieux, symptôme qui offre là plus grande 
analogie avec Îles tuméfactions chroniques de la rate. Nous ignorons si le 
mauvais état de la nutrition en général et les affections dites scrofuleuses de 
la peau et des muqueuses dépendent de préférence de la maladie des glandes 
lymphatiques, oo bien si une cause commune à produit tous ces accidents les 
uns comme les autres Les modifications anatomiques que l’on trouve dans 
les glandes Iymphatiques taméfiées de la scrofulose, lors même que ces or- 
ganes ont atteiat dix et vingt fois leur voleme normal, consistent en général 
exclusivement dans une angmentation des éléments normaux, absolument 
comme dans les hypertrophies de à rate nous ne tronvons qu’une augmenta- 
tion des éléments norinaux de l'organe. H faut ajouter à cela que les glandes 
lymphatiques hypertrophices, aussi bien que la rate hypertrophiée, reviennent 
à leur grandeur primitive, et qu'il n'est même pas rare qu'à certaines 
époques ces glandes se taméfient ct qu'à d'autres elles diminuent. Aucun 
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autre organe du corps, si ce n'est les follicules de Peyer et les follicules soi- 

taires, qui tous deux se rattachent aux glandes lymphatiques, ne montre ane 

semblable disposition, ct c'est précisément cette circonstance qui proure que 
les cellules et les noyaux de la pulpe splénique représentent tout aussi peu que 
les cellules et noyaux des glandes Iymphatiques des éléments stables du tissu de 
l'organe, et que la soi-disant hypcrtrophie de la rate ctdes glandes !ympbhatiques 

ne consiste que dans une accuinulation de ces éléments transitoires, accunu- 

lation due soit à une production augmentée, soit à un départlimité. Les physiv- 
logistes d'aujourd'hui reconnaissent sinon comme absolument certain, au moins 
comme très-probable, que les corpuscules appelés à devenir plus tard les glo- 
bules rouges du sang prennent naissance daus la rate el dans les glandes iympha- 
tiques. Si cette hypothèse se confirme on conçoit facilement que cette sorte d'hy- 
pertrophie de la rate et des glandes lymphatiques qui dépend d'un départ limiié 
de ces éléments cellulaires, aura pour résultat un appauvrissement da sang. 
Même le fait que les symptômes de l’appauvrissement du sang se manifesient 
principalement dans les moments où la tuméfaction de la rate et des glande 
lymphatiques est en voie de progrès, tandis que souvent les malades se rétablis- 
sent complétement lorsque la tuméfaction une fois déclarée cesse de s’accroire 
tout en continuant d'exister, ce fait même, disons-nous, parle en faveur de l'ex- 
plication que nous avons donnée. Il va sans dire que nous ne prétendons pas 
douner à cette explication un caractère de certitude absolue, et que les progrès 
de la physiologie peuvent la renverser ; mais c'est notre droit et notre devoir 
de chercher partout à profiter des idées physiologiques actuelles pour l'inter- 
prétation des états pathologiques. 

Iudépendamment des symptômes de l’anémie et de la prédisposition aux 
hémorrhagies, parmi lesquelles sans doutc les gastrorrhagies ne sont bien fré- 
quentes que dans la cirrhose du foie et l’occlusion de la veine porte, on peut 
remarquer dans les cas d'agrandissement considérable de la rate une sensation 
de pression et de plénitude dans l'hypochondre gauche et une dyspnée fatigante 
due au refoulement du diaphragme. Une véritable douleur manque presque tou- 
jours, lorsque l'hypertrophie n'est pas compliquée d’autres modifications de te:- 
ture, et même à la pression l'organe hypertrophié reste assez insensible. Lorsque 
les malades se couchent sur le côté droit, ils éprouvent très-distinctement, ea 
cas d'hypertrophie considérable, la sensation d’un corps lourd tombant de 
gauche à droite. Ils se sentent gênés par le décubitus sur le côté droit et ils 
préfèrent être couchés sur le côté gauche ou sur le dos. 

La marche de l'hypertrophie de la rate, quoique toujours longue, est ce- 
pendant généralement favorable, pourvu que l’un sache garantir les malades 
de l’action ultérieure des causes déterminantes. Tandis que les hypertrophies 
de la rate qui dépendent de la cirrhose du foie et autres désordres semblables 
ne sont susceptibles d'aucune résolution, les hypertrophies dues à la malaria 
diminuent souvent d'une manière très-considérable; lorsque ces hypertro- 
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phies sont récentes, que leur volume n'est pas trop exagéré et que les malades, 
soustraits à l'influence de la inalaria, sont soumis à un traitement rationnel, 
la rate peut même être ramenée à son volume normal. 

L'examen physique fait reconnaître ordinairement l'agrandissement de la 
rate à l'aspect, à la palpation et à la percussion, par la raison que c'est l'hy- 
pertrophie qui produit le plus fréquemment les grandes tuméfactions de cet 
organc. La tumeur montre la forme caractéristique de la rate. La résistance 
de cette dernière est augmentée, quoiqu’à un degré moins prononcé que 
celle de la rate lardacée, dont il sera question au prochain chapitre. 


$ 4. — Traitement. 


Les hypertrophies de fraiche date, lorsqu'elles se sont développées par 
suite d'une infection de malaria, exigent l'emploi des moyens que nous avons 
recommandés au chapitre précédent pour le traitement des hypérémies chro- 
niques de la rate. Un changement de séjour et l'usage des préparations quini- 
ques, surtout de la quinine, rendent ordinairement d'excellents services, seu- 
lement il importe que les malades ne retournent pas trop vite au lieu infecté 
de malaria, et ils doivent se soumettre avec persévérance et pendant un temps 
assez long au traitement par le quinquina. Même dans les cas d'hypertrophie 
déjà ancienne, il faut essayer si les moyens que nous venons d'indiquer n'au- 
ront pas de succès. — Des nombreuses révulsions vers la peau que l'on a l’ha- 
bitude de recommander pour le traitement des hypertrophies de la rate, la 
douche froide seule mérite d'être employée, tandis que les vésicatoires, les 
cautères, les points de feu, offrent très-peu de succès. — Une médication qui 
mérite la vogue dont elle jouit dans le traitement de l’hypertrophie de la rate, 
c'est l'emploi des ferrugineux, parmi lesquels le chlorure et l'iodure de fer se 
recommandent d'une façon toute particulière. Ces médicaments exercent-ils 
une influence directe sur la diminution de la rate ou bien n’agissent-ils qu'en 
remédiant à l’appauvrissement du sang, c'est une question que nous nous 
abstenons de décider. Ce qui convient le mieux, c'est de combiner l'adminis- 
tration des ferrugineux avec celle du quinquina, ou bien d’ordonner l'usage 
d’une eau minérale ferrugineuse dans an lieu élevé en même temps que l’em- 
ploi continué du quinquina. — La thérapeutique est impuissante à remédier 
. aux hypertrophies de la rate provenant de cirrhose, de pyléphlébite, etc. 


CHAPITRE III. 
RATE LARDACÉE. — DÉGÉNÉRESCENCE AMYLOÏDE DE LA RATE. 
$ 1°7. — Pathogénie et étiologie. 


Dans la rate lardacée on trouve une dégénérescence des éléments cellulaires 
de la pulpe splénique ainsi que des parois vasculaires absolument semblable à 
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celle des cellules du foie dans le foie lardacé. — Plus rarement la pulpe spléni- 
que reste épargnée et les cellules et noyaux des corps de Malpighi subissent 
seuls la dégénérescence lardacée ou amyloïde {rate sagou). 

Quant à l’étiologie de la rate lardacée, nous pouvons reavoyer à ce qui aété 
dit de l'étiolugie du foje lardacé. Les mêmes dyscrasies citées à l'occasion de 
ce dernier, les scrofales, le rachitisme, la sypbilis tertiaire, le mercurialisme, 
provoquent également la dégénérescence lardacée de la rate. Ce n'est que 
d’une manière exceptionnelle que la rate lardacée vient compliquer les tuber- 
cules; par contre on l'observe assez fréquemment, quoiquebien moins souvent 
que l’hypertrophie simple, dans les maladies de malaria. 


$ 2. — Anatomie pathologique. ° 

La dégénérescence lardacée peut donner lieu à des tumeurs d’un volume égal 
à celui de l’hypertrophie décrite au chapitre précédent. La rate lardacée est 
très-lourde et très-dense ; lorsqu'on cherche à la courber on remarque qu'in- 
dépendamment de cette densité elle a encore acquis une aatre propriété: 
c'est qu’elle est devenue plus cassante. La couleur de la rate lardacée est d'un 
rouge pâle tirant sur le violet ; le sang rare qu’elle contient est devenu aqueux; 
la coupe est très-homogène, lisse, sèche et montre un brillant qui a été com- 
paré à celui du lard ou de la cire (rate cireuse de quelques auteurs). A l'examen 
microscopique on trouve un agraudissement des éléments cellulaires de l 
pulpe splénique ils ont pris un reflet mat et leur contenu est pâle et homo- 
gène. En ajoutant uue solution iodée, la matière se colore en jaune rouge, 
puis en violet et en bleu après une addition d'acide sulfurique. 

Lorsque la dégénérescence se borne aux glomérules de Malpighi, l'organe est 
généralement moins volumineux. Après avoir incisé la rate on trouve sur la 
coupe des granulations arrondies, d’un brillant semblable à celui de la gélatine 
et présentant l'aspect des grains de sagou gonflés. Ces granulations paraissent 
disséminées dans le parenchyme dont la densité n’est pas considérable. L'exa- 
men microscopique prouve que les cellules et les noyaux des corpuscules de 
Malpighi ont subi une modification analogue à celle que nous avons reconnue 
plus haut dans la pulpe splénique. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


La dégénérescence lardacée de la rate rend les malades anémiques et ca- 
chectiques à un haut degré. Plus fréquemment que l’hypertrophie simple, la 
rate lardacée donue lieu à des épistaxis, à des pétéchies et à l’hydropisie Ce- 
pendant on est encore plus embarrassé dans ce cas que dans les cas précédents 
de décider jusqu'à quel point les symptômes dépendent de la maladie pre- 
mière ou de la dégénérescence splénique. Il faut ajouter à cela qu’à côté de 
la rate lardacée on rencontre généraleinent une dégénérescence analogue du 
foie et même des reins, et que ces états morbides contribuent égalemest à 
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l’appauvrissement du sang. — L'examen physique permet aussi de reconnaître 
dans cette maladie un agrandissement souvent monstrucax de l'organe. 

Malgré la ressemblance des symptômes, la distinction de ces deux espèces 
de tuméfaction chronique s'établit généralement avec facilité. 1.a manifesta- 
tion d’une tumeur splénique au milieu d'une des dyscrasies signalées plus 
haut, l'affection coexistante dn foie et des reins, l'accroissement non inter- 
rompu de la tumeur qui n'est susceptible d'aucune résolution, enfin la résis- 
tance extraordinaire, tels sont les indices qui auaoncent une rate lardacée et 
non une hypertrophie simple de la rate. | 


$ 4.— Traitement. 


Tout traitement dirigé contre la dégénérescence lardacée de la rate est inu- 
tile. L'iodure de fer, il est vrai, jouit d'uue certaine réputation, et il n’est pas 
impossible que par son emploi l'appauvrisseinent du sang et la dyscrasie qui 
est la source de la maladie éprouvent une amélioration, mais lors même que 
ceci a lieu il n’est pas vraisemblable que la rate puisse être diminuée et qu'elle 
reprenne sa texture normale. 


CHAPITRE IV. 


INFARCTUS HÉMORRHAGIQUE ET INFLAMMATION DE LA RATE. — SPLÉNITE. 
$ 1°. — Pathogénie et étiologic. 


Dans aucun organe l'infarctus hémorrhagique n'est plus commun que 
dans la rate, et dans la plupart des cas il procède évideinment de l’obstruction 
de petites artères de l'organe par des emboles entraînés dans le torrent de la 
circulation. Le grand calibre de l'artère splénique et la rapidité du courant dans 
son intéricur, suite nécessaire du peu de résistance que le sang rencontre dans 
la rate, expliquent pourquoi les emboles sont le plus facilement entraînés de 
l'aorte dans l'artère splénique. Les emboles proviennent ordinairement du 
cœur gauche et sont composés de cailluts fbrineux qui s'étaient précipités sur 
les endroits rugueux des valvules daus l'endocardite et dans les maladies val- 
valaires et que le torrent saeguin a emportés jus tard. C’est pour ainsi dire 
une rareté de ne pas rencontrer dans la rate des infarcius anciens ou récenis, 
chaque fois que l’autopsie a permis de constaier des maladies valvulaires im- 
portantes avec rugosités ou déchirures des valvules et des cordages tendineux. 
Il est bico plus rare que les emboles proviennent de foyers gangréneux dans 
le poamon et qu'ils aient traversé jes veines pulmonaires et le cœur gauche 
avant de pénétrer dan: l'aorte et dans l'artère splénique. 

Ea outre, on rencontre exteptivnnellemeut des infarctus hémorrhagiaues 
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de la rate dans les maladies qui ne produisent ordinairement qu'oue hypé- 
rémie excessive de cet organe. Ainsi on peut les ohserver soit dans les infec- 
tions de malaria, soit dans le typhus, soit dans la septicémie, soit dans les 
exanthèmes aigus. Iaschkowitz, après avoir divisé quelques-uns des nerfs de 
la rate, rencontrait quelquefois dans les parties de l'organe qui correspondaient 
aux nerfs divisés, les modifications pathologiques que l'on désigne du nom 
d'infarcitus hémorrhagique. 

Comme il est douteux que dans la rate il existe un parenchyme qui, dass 
les conditions normales, soit séparé du torrent sauguin par des parois vascz- 
laires, on peut se demander si l'infarctus hémorrhagique de la rate dépend 
d’unc extravasation sanguine, ou s'il ne s’agit pas simplement d'une coagul- 
tion du sang dans les vaisseaux et en dedans des espaces intertrabéculaires. 
De cette façon l’infarctus hémorrhagique représenterait en quelque sorte la 
thrombose de ces espaces, et il serait, comme d'autres thromboses, le résultat 
d'un ralentissement du courant sanguin. 

L'inflammation primitive de la rate est une maladie éminemment rare. 
Même les influences trautnatiques produisent la rupture plutôt que l’inflam- 
mation de la rate. Il arrive plus souvent que des infarctus hémorrhagiques, 
surtout ceux qui se sont développés pendant la durée des maladies d'infection, 
entraînent une inflanmation et une suppuration consécutives de la rate. Si 
l'infarctus représente une coagulation primitive du sang dans les vaisseaux c: 
dans les espaces intertrabéculaires (ce qui est pour le moins aussi probable 
que l'opinion contraire), la splénite serait à l'infarctus ce que la phlébite est 
à la thrombose veineuse, 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Les infarctus hémorrhagiques de la rate représentent des foyers arrondis, 
ou plus souvent coniques, avec la base tournée en dehors et la pointe en de- 
dans, et qui vont de la grosseur d'un pois à celle d’un œuf de poule, Au com- 
mencement ils sout brun foncé ou brun rouge et montrent une consistance 
assez dense. La rate entière est gonflée par une bypérémie fluxionnaire, l’en- 
veloppe péritonéale fraîchement enflammée au-dessus des infarctus. Plus tard 
les foyers se décolorent à partir du centre et prennent une teinte jaune sale. 
La terminaison varie : ou bien les masses, dégénérées en matière grasse, se 
résorbent et il se produit à la place de l'infarctus une cicatrice calleuse, ré- 
tractée, ou bien il reste un foyer jaune, caséeux, qui peut plus tard se cré- 
tifier, ou bien enfin l'infarcius se ramollit et il se produit an foyer rempli de 
détritus au milieu duquel les corpuscules purulents peuvent également = 
montrer plus tard. C'est cette terminaison que prennent surtout les infarc- 
tus hémorrhagiques, peu volumineux mais souvent très-nombreux, qui se 
développent dans le cours du typhus et d'autres maladies analogues. 

Les modifications anatomiques qui appartiennent à la splénite primitive ne 
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nous sont connues que dans la période où déjà la formation d’abcès a eu lieu. 
Quelquefois on trouve l’abcès de la rate enkysté par l'effet d’une végétation 
de tissu conjonctif; dans d’autres cas il est entouré d'un tissu conjonctif tom- 
bant en détritus, où bien la rate entière se désagrége à l'exception de la cap- 
sle, au point que cette dernière représente une poche colossale remplie d’un 
liquide purulent. Enfin la capsule est perforée, et le contenu de l'’abcès arrive, 
ou dans La cavité abdorinale, ou bien dans les organes circonvoisins, si, avant la 
perforation, la capsule splénique adhérait avec eux. On a décrit des cas dans 
lesquels le pus d'un abcès de la rate s'était fait jour dans l'estomac, dans le 
côlon, dans la cavité pleurale à travers le diaphragme, ou en dehors à travers 
les téguments abdominaux. — Ce n’est que dans les cas les plus rares que 
l'abcès de la rate s'isole par l'épaississement de son conteno et la transforma- 
tion de ce dernier en une masse crétacée, ou qu'il se cicatrise après avoir 
perforé la capsule splénique et s'être vidé en dehors. 


$ 3. — Symptômes et marche. 


L'infarctus hémorrhagique, dans presque tous les cas où il se développe 
dans Je cours d'une maladie d'infection, ne se découvre qu'à l’autopsie. 
Lorsque, au contraire, il s'ajoute à une maladie du cœur, il n'est pas rare 
qu'on le reconnaisse déjà pendant la vie. Supposons que chez un malade on ait 
diagnostiqué une endocardite ou une anomalie valvulaire, que ce malade ac- 
cuse des douleurs dans l’hypochondre gauche, douleurs qui s'exaspèrent à la 
pression, que le vomissement vienne s'y ajouter, et qu'à l'examen physique on 
trouve un agrandissement de la rate qui n'existait pas peu de jours auparavant, 
alors on peut porter le diagnostic d’un infarctus hémorrhagique de la rate. 
Les douleurs tiennent à la péritonite partielle, qui complique presque toujours 
l'infarctus. Le vomissement est un phénomène sympathique (voy. p. 543). 
L'augmentation de volume de la rate, enfin, est la suite d'une hypérémie 
fluxionnaire, Dans presque tous les cas soumis à mon observation, l’ensemble 
des symptômes susnommés était précédé et accompagné de frissons répités. 
Déjà antérieurement (voy. p. 310), nous avons dit qu'il n'est nullement 
permis de voir, dans ces frissons, an symptôme d'infection septicémique. 

La plupart des abcès de la rate qui ont été décrits avaient suivi une 
marche latente et n'avaient pas été reconnus pendant la vice. Les frissons, la 
fièvre hectique, le teint cacbectique, l'amaigrissement rapide, les phéno- 
mèncs d'hydropisie, tout cela dénotait bien une souffrance profonde, sans 
toutefois qu'il fût possible d'en reconnaître la nature. Quand à ces phéno- 
mènes il s'ajontait des douleurs dans l'hypochondre gauche, et si l'on pourait 
constater un gonflement de la rate, il était quelquefois possible de poser 
un diagnostic de probabilité. Dans des cas très-rares, une fluctuation mani- 
feste permettait de reconnaître avec certitude un abcès de la rate. — Lorsque 
cet abcès perfore la capsule et déverse son contenu dans la cavité abdominale, 
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on voit naître les symptômes d’une péritonite diffuse; lorsque l'épanchement 
se fait dans un espace limité de la cavité abdominale, les symptômes soat 
ceux d’une péritonite circonscrite; lorsque, enfin, le contenu de l'abcès se 
déverse dans l'estomac ou dans le côlon, les vomissements ou les selles 
donnent issue à un pus mêlé de sang. L'ouverture de l’abcès dans la plèvre, 
dans le poumon, ou en dehors, donne lieu à des phénomènes qui ressem- 
blent à ceux que nous avons décrits à propos de l'ouverture des abcès du fui 
dans ces différentes directions. 


8 4. — Traitement. 


Le traitement est impuissant contre l’infarcius hémorrhagique, comme auss 
contre la splénite suppurée. Nous sommes réduits à combattre les symptômes 
les plus urgents par une médication palliative. Contre les douleurs d’ane cer- 
taine intensité, il faut avoir recours aux saignées locales et aux cataplasmes, 
contre le vomissement sympathique, aux carbonates et aux bicarbonates alca- 
lins et même aux narcotiques, lorsque ce symplôme devient très-fatigant; les 
abcès fluctuants doivent être ouverts de bonne heure et avec les mêmes pré 
cautions que les abcès du foie. 


CHAPITRE . 


TUBERCULOSE, CARCINOME, ÉCHINOCOQUES DE LA MATE. 


La fuberculose de la rate se rencontre rarement chez les adultes, ua peu 
plus souvent chez les enfants. Tautôt elle se manifeste sous forme de nou- 
breux tubercules gris miliaires et constitue alors un épiphénomène de La tuber- 
culose miliaire ; tantôt elle complique la tuberculose de l'intestia et des giandes 
mésentériques sous forme de conglomérats jaunes, caséeux, aticignant rare- 
ment la grosseur d'une noisette, et ne se fondant qu'exceptionnellement pour 
former des vomiques. La tuberculose de la rate ne peut être diagnestiquée 
pendant la vie, et cette raison suflit pour nous dispenser de parler de son trai- 
tement. | 

Le carcinome ne s'observe aussi que rarement dans la rate. De ses diverses 
formes, c'est le cancer médullaire qui a été exclusivement remarqué. Dass 
presque tous les cas décrits, le carcinome n'avait pas envahi primitivement 
rate, mais à s'était ajouté à un cancer de. l'estomec, du foie ca des glandes 
rétro-péritonéales. Les grandes tumeurs cancéreuses peuvent communiquer 
à la rate une apparence inégale et bosselée, -— Vu la très-grande rareté des 
carcinomes de la rate, on doit, chaque fois qu' s’agit de déterminer la nature 
d'une tumeur splénique, penser en dernier lieu à une dégénérescence cancé- 
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reuse. Seulement dans les cas où la tumeur n’a pas conservé la forme caracté- 
ristique de l'organe, et où l’on reconnaît à sa surface des inégalités et des 
bosselures, on est en droit, si des carcinomes se manifestent en même temps 
dans l'estomac ou dans le foie, de prononcer le diagnostic du carcinome de 
la rate. 

Des poches d'échinocogues de diverse grandeur et plus ou moins nombreuses 
se rencontrent également très-rarement dans la rate et s’y trouvent pour ainsi 
dire exclusivement à côté de poches semblables dans le foie. On ne peut les 
reconnaître pendant la vie qu'autant que l’on réussit à sentir, sur la rate 
augmentée de volume, des protubérances demi-sphériques offrant les par- 
ticularités décrites antérieurement comme appertenant aux poches d'échi- 


nocoques. 
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MALADIES DE LA RATE. 


Nous préférons ne pas renvoyer au second volume, parmi les malæies du 
sang, la leukémie et la mélanémie, et nons les rattachons aux maladies de 
la rate, parce que, dans le plus grand nombre des cas, ces maladies dé- 
pendent d'une affection de ce dernier organe. Mais comme il existe des cas 
de leukémie et même quelques cas de mélanémie dans lesquels l'anomalie du 
sang ve peut être attribuée à une affection de la rate, il fallait bien com- 
prendre dans un appendice la description de ces deux maladies. 


CHAPITRE PREMIER. 


LEUKÉMIE (LEUCOCYTHÉMIE, Bennett). 
& 1°T.— Pathogénie et étiologie. 


Une augmeutlation passagère des corpuscules sanguins incolores se présente 
dans une série d'états physiologiques et pathologiques, par exemple, pendant 
la grossesse, dans le cours des maladies inflammatoires, après les granües 
pertes de sang. Cette anomalie du sang est tout aussi peu une maladie idiopa- 
thique que l’hypérinose et l'hypinose, que l'anémie et l'hydrémie ; elle n’est, 
au contraire, qu’une conséquence d'états morbides très-divers. 

Il n’en est pas de même de la leukémie. Dans cette maladie si intéressante, 
‘que l'on pourrait définir, avec Virchow, une « altération dans la formation du 
tissu sanguin », si toutefois on veut compter le sang parmi les tissus, il s 
forme, à la place des corpuscules rouges, une grande quantité de curpuscules 
blancs, de telle sorte que le nombre des preiniers diminue, tandis que celui 
des derniers augmente. Virchow, dont les travaux classiques sur ce sujet ser- 
viront de base à notre exposé, a prouvé que la leukémie peut dépendre aassi 
bien d'une maladie des glandes lymphatiques que d’une maladie de la rate. 
et que l'on doit distinguer deux formes de leukémie, la liénale et la lympha- 
tique (1). 


(1) Dans une forme de leukémie ganglionnaire dont il existe aujourd’hui un asset 
grand nombre d'observations, le nombre des corpuscules blancs du sang n'augmente 
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Les modifications qu'épronvent la rate dans la leukémie liénule et les 
glandes iymphatiques dans la leukémie lymphatique, consistent principale- 
meot dans one augmentation des éléments cellulaires qui constituent la 
pulpe splénique ou qui remplissent les alvéoles des glandes lymphatiques. 
Comme dans la leukémie nous voyons le sang surchargé des mêmes éléments 
qui, lorsqu'ils s’accamulent dans la rate et dans les glandes lymphatiques, pro- 
duisent le gonflement de ces organes, il est évident que les tumeurs leukémiques 
doivent dépendre d'une formation augmentée d'éléments cellulaires et non 
d’une rétention de ces éléments, rétention que nous avons admise pour 
d’autres genres de tuméfaction de la rate et des glandes lymphatiques On 
peut se demander si les celloles formées en grande abondance das la rate et 
dans jes glandes lymphatiques, pendant la durée de la leukémnie, diffèrent sous 
quelque rapport de celles qui se forment dans des conditions normales. S'il 
nous était permis d'admettre que les cellules incolores de la lymphe et de la 
pulpe splénique ne devinssent que des corpuscules sanguins blancs, il suffirait 
de l'hypothèse d’une simple byperplasie pour expliquer le développement de 
à leukémie. Il est hors de doute, quoique cela n'ait pas été observé direc- 
tement, que dans les conditions normales, des corpuscules sanguins rouges 
peuvent également naître des cellules incolores de la lymphe et de la pulpe 
splénique; par conséquent, pour expliquer la leakémie, dans laquelle cette 
transformation ne s'opère que d'une manière très-restreinte, nous devons 
admettre que les cellules qui dans cette maladie se forment en si grande 
abondance ne possèdent pas la faculté de passer à l'état de corpuscules 
rouges. 

Dans quelques cas de leukémie décrits par Virchow, Friedreich et 
Boettcher, d'autres organes encore, le fuie, les reins, la muqueuse intesti- 
nale, la plèvre dans quelques foyers limités, produisaient des éléments lvm- 
phatiques, en sorte que dans ces cas, d'après l'expression de Virchow, il s'agis- 
sait non-seulement d'une dyscrasie lymphatique, mais en même temps d'une 
diathèse lymphatique. 

L'étiologie de la leukémie est tout à fait obscure. La maladie se rencontre 
dans les deux sexes, mais plus souvent chez les hummes que chez les femmes ; 
chez les enfants elle est extrêmement rare. La plupart des cas qui ont été 
décrits concernaient des individus d’âge moyen. On n’a pu constater aucun 
rapport entre l'affection de malaria ou les scrofules et la leukémie. Dans 


pas. Or, comme la maladie {eukémie est définie précisément par la présence dans le sang 
d’une grande quantité de globules blancs, il eu résulte qu’on ne devrait pas l’appliquer 
à ces cas et M. Trousseau a proposé pour ces faits le nom d’adénie. Dans ces faits aussi 
on voit se produire souvent une généralisation de tumeurs dans différents organes, 
tumeurs possédant la même structure que les ganglions et constituées par du lissu iym- 
phoide, Y. cc. 
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quelques observations la maladie paraissait liée à la menstruation et à l'état 


puerpéral. 


$ 2. — Anatomie pathologique. 


Tandis que dans le sang normal il ne se rencontre qu'un corpuscule 
blanc sur environ 350 rouges, le nombre des premiers peut daas la leukémie 
se trouver tellement augmenté et celui des seconds tellement diminué que les 
blancs forment un sixième ou même la moitié et davantage des rouges Dans 
la forme {ténale les corpuscules blancs ne se distinguent pas de ceux qai 
existent dans le sang normal; ce sont des cellules très-apparentes et bien 
développées Par contre, dans la forme lymphatique Virchow et d'autres 
observateurs ont trouvé dans le sang, soit des noyaux libres en immense qus- 
tité, soit des cellules plus petites correspondant exactement les uns et les antres 
aux éléments rencontrés dans les glandes lymphatiques. Quand la rate et les 
glandes lymphatiques étaient malades en même temps, on trouvait, suivant 
que la maladie de l’un ou de l’autre organe prédominait, soit une plus grande 
quantité des grands éléments cellulaires, soit un plus grand nombre des petits 
éléments lymphatiques. — Les recherches faites sur le song leukémique oet 
prouvé que son poids spécifique est beaucoup moindre que celui du sang nor- 
mal, le poids spécifique de ce dernier étant évalué en moyenne à 1055, celui 
du sang leukémique n'allait pas au delà de 1036 à 14049. La diminution du 
poids spécifique du sérum seul était moins considérable et moins constante. 
Dans le sang leukémique la quantité d'eau est augmentée, tandis que les 
éléments organisés, malgré l'augmentation des corpuscules blancs, ont diæ:- 
nué à raison de la diminution excessive des corpuscales rouges C'est cette 
circonstance et le faible poids spécifique des corpuscules blancs qui sont came 
de la dimiaution du poids spécifique de la masse totale du sang. L’aibemime, 
la fibrinc, les sels, ne présentent pas d'anomalie essentielle et constante. La 
diminution assez considérable du fer trouve son explication dans la dimieutien 
des corpuscules rouges. Enfin Scherer a trouvé dans le sang leukémique cer- 
tains éléments du liquide splénique, l'hypoxanthine, l'acide lactique, l'acide 
formique, l'acide acétique et en outre un corps qui par ses réactions res- 
semble à la giutine (albumine végétale); par contre on n'a pas réussi jesqe'à 
présent à rencontrer dans le sang leukémique d'autres substances décou- 
vertes par Scherer dans le liquide splénique, surtout l'acide urique, la les- 
cine, etc. 

Sur les cadavres d'individus morts de leukémie, on trouve parfois dans k 
cœur droit et dans les gres vaisseaux, des caillots jaunes ou d'un jaune ver- 
dâtre, moux et poisseux, semblables à du pus très-épais. Même dans les ra- 
meaux déliés de l'artère pulkmosaire, dans les veines du cœur, daus celles des 
méninges cérébrales, on a parfois rencontré un contenu tout à fait décaloré, 
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puriforme. Le nombre des corpuscules sanguins blancs diffère beauconp suivant 
que le sang a été retiré de telle ou telle partie du corps. Il est plus considé- 
rable daus le sang du cœur droit, des veines caves et des artères pulmonaires, 
que daus celui du cœur gauche ; dans un cas observé par de Pury, le nombre 
de ces corpuscules était le double dans le sang de la veine liénale de ce qu'il 
était dans le sang des veines jugulaires. 

Dans la plupart des cas de leukémie conaus on a trouvé la r'ate considérable- 
nent augmentée de volume ; souvent son poids s'élevait à plus de 3 kilogrammes. 
La résistance de la tumeur splénique était, dans quelques cas, peu ou point 
augmentée, dans d’autres cas, apparemment plus anciens, elle l'était considé- 
rablement. La pulpe splénique était toujours en grande abondance; les trabé- 
cules épaissies formaient des traînées blanchâtres traversant en tous sens cette 
substance. L'examen microscopique montrait simplement les éléments nor- 
maux plus serrés les uns contre les autres, absolument comme dans l'hypertro- 
phie décrite antérieurement, avec laquelle l’hypertrophie leukémique offre 
mème à l'œil au la plus grande ressemblance (Virchow). La capsule se trouvait 
dans la plupart des cas épaissie ou adhérente avec les parties circonvoisines. 
— Souvent on remarquait, indépendamment de l’hypérémie, des infarctus 
hémorrhagiques récents ou anciens dans l'épaisseur de l'organe. 

Les glandes lymphatiques représentaient souvent des tumeurs colossales 
dans la forme lymphatique de la leukémie, Parmi celles qui sont situées dans 
l'intérieur du corps on à principalement constaté le gonflemeut des glandes 
mésentériques, lombaires, épigastriques; parmi les glandes périphériques, les 
plus volumineuses étaient les glaudes cervicales, axillaires ct inguinales. Ordi- 
nairement la rate était malade en même temps. Toutefois Virchow a constaté 
un cas dans lequel la rate était d'une dimension normale. Moi-même j'ai vu 
un cas de leukémie qui n’a pas été soumis à l'autopsie, dans lequel on ne pou- 
vait constater pendant la vie un agrandissement notable de la rate, mais seule- 
sent un gonflement prodigieux des glaudes lymphatiques. On a toujours 
trouvé les glandes enflées assez mollasses et pâles, leur surface était polie et 
présentait le reflet de l’eau (1). L'augmentation de volume intéressait surtout 
la substance corticale dont l'épaisseur allait quelquefois à 1 centimètre et 
demi et même à 2 centimètres et demi. L'aspect de cette substance était ho- 
mogène et presque médullaire, et il était possible d'en exprimer un liquide 


(1) La rate, dans la leukémie splénique, présente quelquefois des masses arrondies, 
blanches. du volume d’un grain de chènevis à une noisette, entourées par un parenchyme 
rouge foncé, hémorrhagique. Les ganglions iymphatiques ne sont pas toujours blancs : 
ils peuvent présenter exactement la même apparence que la rate à l’état normal avec ses 
glomérules de Malpighi, ou même que la rate ayant subi l’altération précédente. Dans un 
cas présenté à la Société anatomique par M. Gouguenheim, en 1864, des portions de 
ganglions malades étaient uniformément colorés en jaune d’ocre, coloration due à une 
matière qui, avec l'acide nitrique, prenait le même série de changements de coloration 
que la matière colorante &e la bile. V. C. 
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trouble et aqueux. L'examen microscopique a montré que l'agrandissemes! 
n'était dû qu'à une formation très-abondante de noyaux de cellules et de graau- 
lations analogues aux éléments qui se rencontrent dans les glandes normales. 

Le foie a été trouvé hypertrophié dans la plupart de ces leukémies; sa 
consistance était quelquefois molle, mais plus souvent dense et compacte. 

Unc lésion des plus intéressantes consiste dans une formation nouvelle pa- 
thologique d'éléments lymphatiques en dehors des glandes lymphatique: 
existantes, et qui a été observée dans quelques cas de leukémie. Virchow à 
trouvé dans deux cas, au milieu du parenchyme hépatique, et dans ua cs 
même, au milieu du rein, de petites places d’un gris blanc d'où s’échappait. 
à la pression, un liquide blanchâtre et qui ne consistait qu’en noyaux libres 
serrés les uns contre les autres, ct en quelques petites cellules isolées presque 
entièrement remplies par leurs noyaux. Le néoplasme était entouré d'ane 
membrane fine, se laissait détacher facilement du parenchyme environpant. 
et semblait partir des parois des vaisseaux des canaux bilifères Une observa- 
tion semblable a été faite par Boeticher. Enfin, Friedreich, dans un cas de 
Jleukémie, a trouvé, non-seulement dans le foie et les reins, mais encore dans 
la plèvre et dans la muqueuse gastro-intestinalé, par foyers circonscrits, une 
végétation surabondante de noyaux et de petites cellules donnant lieu à des 
épaississements partiels dans la plèvre, et à des saillies nombreuses plans où 
moins grandes, plus ou moins proéminentes, de consistance médullaire, dans 
l'estomac, dans l'intestin grêle et dans le rectum. Pour les tumeurs leaké- 
miques de la plèvre et de la muqueuse intestinale, Friedreich a pu parvenir 
également à fournir la preuve que le néoplasme avait son point de départ dans 
les corpuscules de tissu conjonctif existant dans ces membranes (1). 


| $ 3. — Symptômes et marche. 
Ordinairement, les premiers symplômes de la leukémie sont : le gonfie- 
ment du ventre, la sensation de pression et de réplétion dans l'hypochondre 


(4) Depuis plusieurs années, nous avons eu l'occasion, M. Ranvier et moi, d'étudier 
un assez grand nombre de cas de tumeurs lymphatiques développées dans le foie, k 
rein, dans la muqueuse gastro-intestinale, les poumons, etc. M. Ranvier a publié un cas 
où des productions lymphatiques caractérisées par le tissu réticulé caractéristique et les 
corpuscules lymphatiques siégeaient dans les os d'un enfant. Ces tumeurs secondaires 
sont de deux espèces : 1° tantôt elles sont formées d'un véritable tissu lymphatique re- 
ticulé analogue à celui des ganglions ; 2° dans d'autres cas, les peliles tumeurs observées 
par exemple dans le foie et dans les reins présentent, sur une coupe examinée au mt- 
croscope, les vaisseaux sanguins de l'organe remplis et distendus par des globules blancs : 
ces derniers sont en outre agglomérés et répandus dans le tissu de l'organe où ils sont 
libres ; c’est une extravasation de globules blancs sortis des vaisseaux comparable à ce qui 
se passe pour les globules rouges dans une ecchymose. Surla muqueuse gastro-intestinale. 
les tumeurs lymphatiques sont quelquefois le siége d’ulcérations. V. C. 
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gauche, et d'antres effets de l'agrandissement de la rate. Le gonflement de la 
rate s'est fait ou bien sans douleur et sans fièvre, au point qu'il n'est pas 
possible de savoir à quelle époque il s'est manifesté pour la première fois, ou 
bien il s'est développé par intervalles, caractérisés par l'endolorissement de 
la rate et la fièvre. D'une mavière analogue, dans la forme lymphatique, les 
gonflements des ganglions cervicaux, axillaires et inguinaux, qui se sont déve- 
loppés lentement ou par saccades, appellent, pour la première fois, l'attention 
sur la maladie. Dans quelques cas bien observés qui jettent un jour tout par- 
ticulier sur la dépendance de la dyscrasie d'une maladie de la rate et des 
glandes lymphatiques, on a constaté que les deux espèces de tumeurs pou- 
vaient durer des années avant de donner lieu à une anomalie de composition 
appréciable du sang. — La pauvreté croissante du sang en éléments colorés 
finit par rendre le teint pâle et cachectique, et comme, dans la lcukéinic, la 
diminution des corpuscules sanguins rouges est souvent de beaucoup plus 
considérable que dans les degrés les plus élevés de la chlorose, les malades, 
dans les cas très-marqués, sont d'une pâleur de cire. Il faut ajouter à cela 
presque toujours des sensations d'étoufflement et une respiration précipité, 
phénomènes quine trouvent pas une raison d'être suffisante dans l'état des 
organes respiratoires, et qui doivent égaleinent être attribués à la diminution 
des corpuscules sanguins colorés qui semblent être les intermédiaires pour 
l'échange des gaz dans le poumon. Lorsque la rate agrandie pousse fortement 
en haut le diaphragme, ou bieu lorsque dans le cours de la maladie, conime 
cela arrive souvent, il se développe un catarrhe bronchique, la dyspnée peut 
atteindre un degré très-élevé. — Un ensemble de symptômes de cette nature 
doit toujours éveiller le soupçon d’une leukémie, et nous engager à examiner 
le sang. Il n’est pas besoin, pour cela, d’une forte saignée, que la faiblesse et 
l’anémie du malade défendent d’ailleurs le plus souvent. Dans le sang recueilli 
on trouve presque toujours, à la limite qui sépare la couenne du caillot rouge, 
quelques nodosités ou bien une rouche cohérente de peu de consistance ct 
d'une coloration grise ou gris rouge, formées de corpuscules sanguins inco- 
lores agglutioés entre eux. Si l’on délibrine le sang en le battant, et qu'en- 
suite on le laisse pendant quelque temps reposer dans un verre étroit, les 
corpuscules sauguins rouges d’un poids plus fort vont au fond, les autres plus 
légers forment, dans la partie supérieure du vase, une couche blanchätre pu- 
riforme ou laiteuse. Une goutte de sang frais cxaminée au microscope ne laisse 
pas apercevoir sous le champ de cet instrument, comme le sang normal, quel- 
ques rares cellules blanches, mais des quantités de ces cellules qui, au licu 
d’être disséminées au milieu des rouges, se réunissent, à raison de leur visco- 
sité, en petits amas irréguliers (1). 


(1) Nous rappelons que dans la mème maladie caractérisée par la cachexie, les 
hydropisies, les tuméfactions des ganglions et même de la rale, on peut ne pas trouver 
de globules blancs en quantité anormale. (Voy. la note de la page 846 sur l'adénie.) V. C. 
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La marche de la maladie varie. Dans la plupart des cas, mais à beaucon 
près pas dans tous, les symptômes que nous venons d'énumérer se coe- 
pliquent de ceux d’une diathèse hémorrhagique. Les malades sont sujets à des 
hémorrhagies répétées provenant principalement du nez, plus rarement de 
canal intestinal, on se manifestent dans le tissu même de la peau, quelquetos 
dans le cerveau. Cette complication hâte considérablement la fin. Les malades 
succombent tout à coup à une attaque d'apoplexie, ou ils sont tellement 
privés de force par des pertes de sang répétées et abondantes, qu'ils mecrent 
de bonne heure au milieu des symptômes de l'épuisement et de l'avémie. 
Lorsque la diathèse hémorrhagique ne vient pas à se développer, b ni- 
Jadie, sauf quelques exceptions, a une durée longue et qui peut même àr 
de plusieurs anuées. Dans ces cas, le gonflement de la rate et des glandes 
lymphatiques peut devenir fort considérable ; la tension de la capsale et l'im- 
tation inflammatoire qui s'y produit peut-être, à la suite de cette tension, on 
bien aussi des infarctus hémorrhagiques qui s'ajouteut à l’hypertrophie, pro- 
duisent, par moments, des douleurs dans la région de la rate, et des phéno- 
mènes fébriles. Dans ces cas prolongés, le foie s’hypertrophie également 
presque toujours. Les malades maigrissent fortement, et leur aspect devient 
excessivement pâle et cachectique; la dyspnée augmente et devient extrème- 
ment fatigante. Dans l'urine on trouve très-souvent des dépôts d’urate et d'aade 
urique pur. Il est possible que la production de ces sels dépende, en partie. 
de la dyspnée et de l'état fébrile; cependant on peut également supposer qu 
l'acide urique est dû à une suroxydation de l’hypoxanthine, qui se trouve es 
très-grande abondance dans le sang. Dans bien des cas il se développe des 
catarrhes dans les bronches, ce qui donne aux malades de forts accès de tou 
suivis d'une expectoration mugueuse. Encore plus fréquents sont les catarrbes 
de l'intestin, qui produisent des diarrhées très-opiniâtres. Vers la fin arrives! 
souvent les phénomènes de l'hydropisie. Si cela ne se voit pas ordinairemest 
à une période moins avancée, comme on pourrait s’y attendre d'après l'asped 
pâle et cachectique des malades, et en jugeant par analogie de ce qui se past 
dans d'autres maladies communiquant un aspect semblable, c’est que, dansk 
leukémie, la diminution des corpuscules rouges n’est pas accompagnée, comme 
dans d’autres affections débilitantes, d’une diminution correspondante de l'a 
bumine dans le sérum. Dans le. dernières périodes de la leukéimie, la fière 
qui, dans les commencements, n’arrivait que par intervalles, devient contiove. 
Uble qui, dans un cas de leukémie, avait noté exactement les variations ther- 
mométriques, a constaté une élévation constante de 4 degré à 1 degré 4 
demi de la température du corps pendant les dernières semaines. — La mort 
arrive, à moins de complications, à la suite de l'épuisement progressif, ssw- 
vent après avoir été précédée de phénomènes cérébraux, de délire ou de 
coma. 
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$ 4.— Traitement. 


On ne connaît josqu'à présent aucun cas de leukémie qui se soit terminé 
par guérison, en sorte qu'il est impossible de préconiser une médication 
qui se fonde sur un succès. On a employé contre la leukémie la quinine, le 
fer, les préparations iodées à raison de leur efficacité dans plusieurs maladies 
de la rate ou dans d’autres états morbides compliqués d'anémie. Dans un cas 
de leukémie lymphatique observé par moi, j'ai vu les ganglions lymphatiques 
détuméfiés momentanément sous l'influence d'un moyen tout opposé, la dé- 
coction de Zittmann. La malade que j'avais envoyée plus tard dans un établis- 
sement hydrothérapique s’y remit et gagna un aspect florissant. Nlais après 
quelques mois survint une recrudescence, le mal fit de rapides progrès et cette 
fois se termina par la mort. 


CHAPITRE I. 


MÉLANÉMIE. 
& 1°°.— Pathogénie et étiologie. 


Chez les individus atteints de mélanémie on trouve dans le sang un pigment 
granuk soit libre, soit enfermé dans des cellules, suit entouré de petits coagu- 
lums byalins Sans aucun doute ce pigment est issu de la matière colorante 
du sang ; mais on peut se deiander où et dans quelles conditions cette trans- 
formation a eu lieu. 

Presque tous les observateurs considèrent dans la mélanémie [1 rate comme 
le foyer de production du pigment. La présence fréquente de cellules conte- 
nant du pigment, dans la rate d'animaux, présence cousidérée comme un état 
physiologique par les uns, comme un état pathologique par les autres, ainsi 
que celte circonstance, que c'est presque toujours dans la rate que le 
pigment s'accumule en graude quantité pendant la mélanémie, ces faits, di- 
suns-nous, annoncent bien que le pigment tire principalement son origine de 
La rate, mais ils ne prouvent nullement qu'il ne se forme que là, à l'exclusion 
des autres organes. Frerichs donne la description d’un cas dans lequel il lui 
était impossible de rencontrer du pigment dans la rate, tandis que le foie en 
renfermait de si fortes quantités, qu'il devait être considéré comme le foyer de 
production de cette substance. 

La présence de masses piginentaires daus le sang suppose la destruction de 
grandes quantités de corpuscules rouges. Que cela se passe exclusivement dans 
la rate ou encore dans d'autres parties, il n’eu est pas moins vrai que, d'après 
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toutes les observations, c'est à l'infection de mnalaria qu'est dû ce phénomène. 
Cependant dans les formes légères de la fièvre intermittente sinple, il ne se 
produit que peu ou point de pigment dans le sang, et ce ne sont guère que les 
formes graves et opiniâtres de cette infection, et avant tout les fièvres inter- 
mittentes pernicieuses qui paraissent provoquer une mélanémie prononcée. 
Les rapports unanimes des médecins dans les pays tropicaux sar la coloration 
foncée des divers organes, surtout du cerveau, dans les cadavres d'individus 
morts de fièvres rémittentes, donnent fortement lieu de croire que cette forme 
de l'infection de malaria entraîne également ou toujours très-fréquemment la 
mélanémie. — Tout naturellement on est conduit à supposer que la dilatation 
des vaisseaux, ct le ralentissement qui en résulte pour la circulation dans 
rate pendant les fièvres pernicieuses intermittentes et les fièvres paludéennes 
rémittentes des pays chauds, deviennent assez considérables pour faire stagner 
le sang dans cet organe; on peut supposer en outre que dans le sang aiasi en 
stagnation, les corpuscules sont détrnits, qu'il se développe aux dépens de lear 
hématine un pigment modifié, phénomène que nous observons très-fréquem- 
ment dans le sang extravasé, par conséquent en stagnation. Cette explication 
de la formation du pigment par des raisons purement mécaniques est combat- 
tue par ce fait, que dans les fièvres intermittentes la tuméfaction de la rate et 
partant le ralentissement de la circulation dans l'intérieur de cet organe peu- 
vent devenir très-considérables, sans qu'il se développe une mélanémie, et que 
réciproquement la mélanémie existe dans des cas où la tuméfaction de la rate 
est très-modérée. Nous devons donc adinettre que l'infection de l'organisne 
par le miasme paludéen exerce de quelque autre manière, jusqu'à présent 
inconnue, une influence délétère sur les globules sanguins rouges. Cette in- 
fluence aurait pour effet, chez nous dans quelques épidémies seulement, mais 
dans les pays tropicaux dans tous ou presque tous les cas de fièvre endémique, 
une mortification très-étendue des globules sanguins rouges, mortification 
dont le résultat serait la formation de pigment aux dépens de l’hématine de 
ces globules (Griesinger). 

Les travaux de Virchow sor Îles pigments pathologiques expliquent facile- 
ment pourquoi le pigment retrouvé dans le sang se présente non-seulement 
sous la forme de granulations libres, mais encore enfermé dans des cellules in- 
colores. Virchow a vu, en dissolvant l'hématine d'une goutte de sang par une 
addition d’eau, que cette substance apparaissait le plus sur les corpuscales 
incolores, et de cette façon il est permis de supposer que la destruction éten- 
due de corpuscules sanguins dans la rate permet à l'hématine de s'attacher 
également aux éléments incolores de la pulpe splénique et d'arriver avec eux 
dans le sang. Ce qui est plus difficile à expliquer, c'est l'apparition du pigment 
dans le sang sous forme de masses irrégulières. Il est possible que ces inasses 
consistent en fibrinc qui se serait précipitée sur les granulations augaleuses : 
mais il est plus probable encore que la substance qui agglutine les gravulations 
pigmoutaires et leur constitue une bordure claire, provient de l'élément pro- 
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téique qui dans les corpuscules en voie de destruction était combiné avec la 
watière colorante (Virchow). 


$ 2.— Anatomie pathologique. 


Le pigment qui se trouve dans le sang du cœur et des vaisseaux d'individus 
atteints de mélanémie est noir ; il est plus rare de trouver, indépendamment 
de celui-ci, un pigment brun on jaune brun, plus rarement encore un pig- 
ment jaune rouge. Soumise à l'influence des acides et des alcalis caustiques, 
cette substance montre la réaction caractéristique, constatée par Virchow pour 
les pigments pathologiques en général ; les produits les plas récents pâlissent et 
finissent par perdre entièrement leur couleur, tandis que les anciens résistent 
longtemps à l'action de ces réactifs (Frerichs). Les petites granulations pig- 
mentaires ont une forme irrégulièrement arrondie. Presque toujours, comme 
cela avait déjà été constaté par Meckel, le premier observateur du pigment 
dans le sang, un nombre plus ou moins considérable de ces granulations se 
trouve réuni, par l'intermédiaire d’une substance incolore, en masses arron- 
dies, fusiformes ou irrégulières. Les cellules pigmentaires ont ou la grandeur 
et la forme des corpuscules sanguins incolores, ou elles sont plus grandes et 
paraissent renflées en massues ou fusiformes. Dans ce dernier cas, elles res- 
semblent aux cellules fusiformes que l’on a trouvées dans la pulpe splénique 
et qui sont considérées par Kôlliker comme étant les cellules épithéliales des 
veines liévales. Indépendamment de ces formes, Frerichs a observé de petits 
amas pigmentaires plus grands, de forme irrégulière, ainsi que des corps cylin- 
driques paraissant moulés sur les ramifications fines des vaisseaux. 

Avec le sang le pigment arrive dans tous les organes du corps et produit une 
coloration plus ou moins foncée des tissus, selon qu'il est accumulé dans les 
capillaires en quantité plus ou moins considérable. D'après les indications de 
Planer et de Frerichs, c’est dans la rate que le pigment se trouve toujours en 
plos grande quantité, ce qui communique à cet organe une teinte ardoisée et 
souvent noirâtre. — Après la rate c'est le foie où cette substance abonde Île 
plus, puis le cerveau, surtout la substance grise. Le foie montre souvent une 
coloration gris d'acier ou noirâtre, la substance grise du cerveau une couleur 
chocolat ou semblable à celle du graphite. — Souvent aussi on aperçoit une 
accumulation de pigment plus considérable dans les reins, accumulalion qui 
communique ordinairement à la substance corticale de ces organes un aspect 
ponctué de gris. Dans les vaisseaux pulmonaires, surtout dans les petits, le 
pigment se rencontre quelquefois en très-forte quantité. Dans les vaisseaux 
des aatres tissus et organes le pigment n'est jamais accumulé, il est vrai, 
en quantité extraordinaire, cependant la peau, les muqueuses, le tissu 
cellulaire, les glandes lymphatiques, montrent aussi une coloration grise plus 
ou moins apparente. Frerichs résume les modifications anatomiques de la 
mélanémie dans la phrase suivante : « Dans les formes bien prononcées de la 
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maladie on trouve le pigment partout où arrive le sang, et l’on en trouve 
d'autant plus que les capillaires des organes sont plus étroits, que par consé- 
quent les masses sont retenues plus facilement. 


8 3.— Symptômes et marche. 


Bien des cas de mélanémie n’occasionnent aucun trouble apparent dans les 
fonctions des organes surchargés de pigment et l'on peut rencontrer celte 
anomalie dans les cadavres d'individus qui ont succombé aux maladies les plus 
variées. C'est ainsi que les choses se sont passées dans plus d'un tiers des cas 
observés par Planer. — D'un autre côté on voit souvent des malades succom- 
ber rapidement à des phénomènes cérébraux graves et l'on trouve à l'autopsie 
les signes de la mélanémie, surtout une accuunvulation de pigment dans le 
vaisseaux cérébraux, et quelquefois en même temps de uombreux peuts extra- 
vasats sanguins dans le cerveau. Les observations déjà anciennes d'une forte 
pigmentation de la substance cérébrale chez des individus morts de fièvre in- 
termittente comateuse et plus tard les observations rapportées des pays chauds, 
d’après lesquelles on trouverait une coloration remarquablement foncée du 
cerveau chez la plupart des individus morts de fièvres rémittentes graves 
d'origine paludéenne, voilà des faits qui ont acquis de l'importance dès l'in- 
stant où l'on a su que la coloration foncée du cerveau dépend d'une accumu- 
lation de pigment dans les vaisseaux de l'organe; c’est alors aussi que l'ou à 
compris que l’obstruction des vaisseaux cérébraux (avec ou sans rupture cos- 
sécutive des parois capillaires) doit être la cause des phénomènes cérébraux 
dans les affections graves de malaria. Cette manière de voir, déjà exprimée par 
Meckel, paraît confirmée par les nombreuses observations de Planer et de 
Frerichs. Chacun de ces deux observateurs a décrit des cas de mélanémie, 
dans lesquels des phénomènes cérébraux graves s'étaient manifestés ches les 
individus malades : c’étaient soit des céphalalgies violentes accompagnées de 
vertiges, soit des délires, soit des convulsions, mais surtout du coma. Les cas 
observés par Frerichs se présentaient tous au moment d’une épidémie maligne 
de fièvre intermittente ; les accidents cérébraux se développaient quelquebois 
après des accès de fièvre intermittente très-simples ; ils montraient ane marche 
irrégulièrement intermittente ou rémittente et cédaient en partie à la quinine; 
en général ils offraient complétement l'image d’une fièvre pernicieuse mania- 
que, épileptique, comateuse, apoplectique. — Malgré tout cela de fortes rai- 
sous s'opposent à ce que l'on considère les phénomènes cérébraux dans les 
flèvres pernicieuses de malaria comme dépendant constamment d’une obstrac- 
tion des vaisseaux du cerveau par des masses pigmentaires, Frerichs fait res- 
sortir contre l'hypothèse d’une causalité semblable, l'absence de tont trouble 
circulatoire, constatée dans blen des cas où la coloration du cerveau était fon- 
cée, de plus l'absence, souvent remarquée, des phénomènes cérébraux malgré 
la coloration foncée du cerveau, et enfin l'existence de phénomènes cérébraux 
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graves en l'absence de toute pigmentation cérébrale (sur vingt-huit cas de 
fièvre intermittente céphalique, observés par Frerichs, la teinte foncée du cer- 
veau à fait défaut six fois). — Une objection tout aussi sérieuse contre l'opi- 
nion de ceux qui voudraient faire dépendre ces symptômes d’oblitérations 
pigmentaires me paraîl consister dans la marche typique des phénomènes et 
dans les succès obtenus souvent à l'aide de la quiniue. On ne conçoit pas en 
ellet comment l’oblitération peut exister pendant les accès pour disparaître 
pendant l’apyrexie, et l’on ne conçoit pas davantage que la quinine puisse exer- 
cer une influence favorable sur l’oblitération des vaisseaux cérébraux. 

Ce qui vient d'être dit prouve que l'état actuel de la science ne nous per- 
met pas de dire quelque chose de certain sur le lien causal entre la mélanémie 
et les troubles cérébraux. Il est bien possible que l'empoisonnement du sang 
par le miasme paludéen, dans les fièvres intermittentes pernicieuses, provoque 
des accidents cérébraux en même temps que le pigment s'accumule dans les 
vaisseaux de l'organe et sans qu'il y ait entre ces deux derniers faits un 
rapport de cause à effet, 

Dans une autre série de cas, Penner et Frerichs ont remarqué que la méla- 
némie s'accompagnait de certaines anomalies de l'activité rénale ; quelquefois 
la sécrétion urinaire était complétement supprimée, d'autres fois il y avait 
de l'albaminurie, et parfois même de l’hématurie. Les mêmes objections qui 
s'élèvent contre la théorie en vertu de laquelle les accidents cérébraux dé- 
pendraient d’une oblitération des vaisseaux du cerveau, ne permettent pas 
non plus que l'on considère l'oblitération des vaisseaux des reins comme la 
cause constante des troubles fonctionnels dont ils sont le siêge. Frerichs a vu, 
entre autres, survenir de l'albuminurle sans que les reins fussent pigmentés, 
et réciproquement il a vu manquer ce symptôme dans cinq cas de pigmen- 
tation évidente, quoique faible, de ces organes. Mais lorsque l'albuminurie 
existait, ce même observateur remarquait pendant l'accès de fièvre une 
augmentation considérable de l’albumine dans l'urine, augmentation qui 
dimiauait ou disparaissait complétement dans l’apyrexie. L'analogie d'autres 
maladies miasmatiques ne permet certainement pas de contester que l'infec- 
tion du sang par des miasmes paludéens puisse troubler la nutrition et les 
fonctions du rein en dehors de toute oblitération de vaisseaux. 

Eofin, Frerichs a observé, dans la mélanémie, des hémorrhagies intestinales 
épuisantes, des diarrhées profuses, des épanchements séreux, aigus, dans la 
cavité péritonéale, et une suflfusion sanguine de la séreuse intestinale. Il paraît 

également difficile d'attribuer ce phénomène à des oblitérations vasculaires 
dans le foie, et à une stase du sang dans les racines de la veinc porte; car, 
quoique dans tous les cas observés par Frerichs, le foie montrât, après la 
rate, la plus grande richesse en pigment, les phénomènes qui paraissaient 
annoncer un trouble dans la circulation des racines de la veine porte n'étaient 
nullement constants et, à beaucoup près, pas aussi fréquents que les phéno- 
mènes cérébraux. 11 faut ajouter à cela que précisément les hémorrbagies 
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intestinales observées dans trois cas par Frerichs, offraient des intermittences 
évidentes, et qu'après avoir résisté aux moyens directs dirigés contre la perte 
de sang, elles cédaient à l'influence de la quinine à haute dose. Frerichs croit 
même que l’un de ces trois cas s’est terminé par la mort, parce qu'on avait 
négligé d’administrer la quinine à temps. — Dans ces cas encore, on a de là 
peine à croire à une oblitération intermittente des vaisseaux. 

Après les objections que nous avons fait valoir contre l'origine mélanémique 
des symptômes que nous venons d’énumérer, il en est bien peu que nos 
sachions appartenir positivement à la mélanémie elle-même, et qui ne soient 
pas la conséquence immédiate d’une infection de malaria. Parmi ces syn 
ptômes propres à la mélanémie il faut citer, avant tout, la coloration de 
peau, occasionnée par la richesse en pigment des vaisseaux du derme, airs 
que la présence du pigment dans le sang, constatée au microscope. Le teint 
est d’un gris de cendre dans les degrés légers, et jaune brun dans les formes 
graves. Lorsqu'un teint semblable se rencontre chez un individu qui, à une 
époque plus ou moins éloignée, a soulfert d'une fièvre intermittente opiniâtre 
et violente, ou bien, si l'on apprend qu'une pareille fièvre intermittente 
appartenait à une épidémie maligne et s'était présentée sous l'aspect d'une 
fièvre perniciense, alors le soupçon de l'existence d’une mélanémie doit être 
fortement éveillé, et l’on doit procéder à l'étude microscopique da sang. 


$ 4. — Traitement. 


A la prophylaxie et à l'indication causale correspondent les movens que 
nous recommanderons, dans le second volume, pour le traitement des Gèvres 
intermittentes pernicieuses. — Nous ne sommes pas en état de remplir l'indi- 
cation morbide, parce que nous ne connaissons aucun médicament capable 
d’éloigner le pigment du sang. — L'indication symptomatique peut réclamer, 
dans les cas récents, l'administration des ferrugineux et un régime analeptique, 
parce que, comme Frerichs le fait très-bien observer, la destruction d'un 
aussi grand nombre de corpuscules sanguins rouges a pour effet un éut 
chlorotique du sang en même temps que la mélanémie. La première peut 
souvent disparaître par la suite, tandis que la dernière continue d'exister. 
Dans un cas soumis à mon observation, des mois se sont passés avant que le 
malade fût rétabli par l'usage du fer. Plus tard il exécuta les travaux les 
plus fatigants et n'offrit d'autres anomalies que la singulière coloration de l 
peau. Après qu'il ent succombé, quelques années plus tard, à une pnet- 
monie, on reconnut, à l'autopsie, des signes toujours encore très-apparests 
de mélanémie. 


FIN DU PREMIER VOLUME. 
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